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O retratamento endodôntico cirúrgico é presentemente uma intervenção bem 
estabelecida, com um desfecho favorável a ocorrer em 80 a 94% dos casos. 
Esta eficácia é devida principalmente a uma melhor compreensão da fisiopatologia 
das lesões periapicais, e também das interacções microbianas e da sua ecologia.  
Tecnicamente, o desenvolvimento de técnicas cirúrgicas mais precisas, combinado 
com a utilização de métodos de preparação apical mais eficazes e a introdução de 
novos materiais para obturação retrógrada mais biocompatíveis, contribuem 
também decisivamente para esta taxa de sucesso.  
A realização de uma obturação retrógrada visa impedir a passagem, para os tecidos 
peri-apicais, de bactérias não eliminadas do espaço canalar. 
Os materiais usados para a obturação da cavidade retrógada podem ter 
comportamentos biológicos diversos, com isso influindo no prognóstico, a médio e 
longo prazo, destas intervenções cirúrgicas. A literatura existente, por não ter 
homogeneização de condições de estudo e por avaliar um número diverso de 
variáveis, não permite uma conclusão fidedigna quanto ao papel que os materiais 
de obturação, usados no acto cirúrgico, realmente desempenham.  
Tentando contribuir para o esclarecimento da importância dos materiais usados na 
eficácia das obturações retrógradas, foi realizado um estudo de infiltração 
bacteriana in vitro. Para atingir este objectivo foi concebido um modelo de dupla 
câmara inovador, e foram testados seis materiais utilizados em obturações 
retrógradas. As bactérias utilizadas no teste foram Proteus mirabilis, Enterococcus 
fæcalis e Propionibacterium acnes. Utilizando 450 raizes de dentes recentemente 
extraídos, estas foram submetidas a tratamento endodôntico, apicectomia e 
obturação retrógrada com amálgama, compósito, gutta-percha, ionómero de vidro 
híbrido, óxido de zinco com ácido etoxi-benzóico (SuperEBA) e agregado de 
trióxidos minerais (MTA), sendo depois expostas à presença de cada uma das 
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bactérias e observando-se a existência ou não de crescimento. Outras 90 raizes 
foram também preparadas e serviram de controlos. 
Foi realizado o estudo estatístico dos resultados obtidos, utilizando análise do Qui-
quadrado, ANOVA a um e dois factores e regressões logísticas.  
Da análise dos resultados obtidos pode-se concluir que o MTA é, dos materiais 
estudados, aquele que obtura com maior eficácia as cavidades retrógradas, 
impedindo a infiltração bacteriana. O SuperEBA demonstrou eficácia inferior ao MTA 
quando a bactéria testada foi o E. fæcalis, mas semelhante quando as experiências 
foram realizadas com outras bactérias. Os outros quatro materiais testados 
demonstraram não ser eficazes no estabelecimento de uma barreira estanque à 
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Surgical endodontic retreatment is presently a well established intervention, with an 
expected favourable outcome of 80% to 94%. 
This efficacy is due mainly to a better understanding of the pathophysiology of the 
periapical lesions, and of microbial interactions and ecology along with the devel-
opment of more precise, surgical techniques, combined with the use of improved 
retropreparation methods and the introduction of new and more biocompatible ma-
terials for retrofill.  
A retrofilling aims to prevent leakage of bacteria from the canal space to the peri-
apical tissues. 
The materials that are used to fill the retropreparation may have distinct biological 
behaviours, and in such way may influence the middle and long term prognosis of 
endodontic surgery. 
Due to a lack of homogeneity in the studies conditions and and to discrepancies in 
the factors evaluated, the literature reviewed until now does not allow a definitive 
conclusion about the role of retrofilling materials.  
The present study is a contribution for the understanding of the importance of  ma-
terials in the eficacy of the retrofill. For that purpose an in vitro bacterial leakage 
study was performed. A new dual-chamber model was designed, and six different 
materials were tested for their ability to provide a bacteria-tight seal when used as 
a retrofill. The bacteria used were Proteus mirabilis, Enterococcus fæcalis and 
Propionibacterium acnes.  
450 roots of freshly extracted teeth were submitted to endodontic treatment, api-
coectomy and then were retrofilled with amalgam, composite resin, resin reinforced 
glass ionomer, gutta-percha, zinc oxide with etoxibenzoic acid (SuperEBA) and 
mineral trioxide aggregate (MTA). The roots were then exposed to one of the bacte-
ria chosen and observed for 60 days for bacterial growth in the second chamber of 
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the experimental model. Another 90 roots were prepared the same way and were 
used as positive and negative controls. 
The results were statistically analized, using Chi-square, one and two way ANOVA 
and logistic regression analysis. 
From the results obtained in this study, it is possible to conclude that MTA is the 
material that will most certainly prevent bacterial leakage. SuperEBA is less effec-
tive than MTA when in presence of E. fæcalis but similar with the other bacteria 
tested. 
The other 4 materials tested proved to be inefficient in providing a bacteria-tight 
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1 – Introdução 
 
 
1.1- Definição de Endodontia 
 
A Endodontia pode ser definida como “a disciplina da Medicina Oral que se 
dedica ao estudo da prevenção, etiopatogenia, histologia, diagnóstico e 
tratamento das doenças da polpa e das suas repercussões patológicas sobre 
outros tecidos, nomeadamente o periodonto, e da fisiopatologia do órgão 
pulpo-dentinário“. Esta é a definição da Associação Americana de 
Endodontistas, muito semelhante à da Sociedade Europeia de 
Endodontologia, e é também a definição adoptada no primeiro programa da 
disciplina, na Faculdade de Medicina Dentária da Universidade de Lisboa 
(FMDUL).(American Association of Endodontists, 2004; European Society of 
Endodontology. 2006.)   
A tendência actual define Endodontia de uma forma mais simples, como a 
prevenção e tratamento de uma doença infecciosa: a periodontite apical 
(Trope, 2003).  
Estas diferenças de conteúdo da definição são, no entanto, mais de forma do 
que de conteúdo, já que as soluções terapêuticas preconizadas são 
similares. E o programa actual da disciplina, na FMDUL, deixa claro que, “se 
bem que na linguagem corrente a designação “Endodontia” seja vinculada 
essencialmente ao tratamento radical (pulpectomia / desbridamento e 
preenchimento do espaço canalar) o âmbito desta disciplina alarga-se a todo 
o tipo de tratamentos conservadores, nomeadamente protecções pulpares, e 
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os tratamentos por meio de técnica cirúrgica (curetagens periapicais, 
apicectomias, obturações retrógradas, etc.) das doenças periodontais 
originadas pela patologia pulpar.” 
 
 
1.2- Objectivos da Endodontia 
 
De acordo com esta Escola, o tratamento endodôntico tem como principal 
objectivo evitar o desenvolvimento de uma periodontite apical, ou, no caso 
de esta já estar instalada, promover a sua resolução e cura. Os tratamentos 
mais conservadores (como as protecções pulpares) destinam-se a preservar 
a vitalidade do orgão pulpo-dentinário e, mantendo a vitalidade pulpar, 
evitar o aparecimento de periodontite apical. E as intervenções são 
geralmente bem sucedidas: pulpectomia em dentes com vitalidade e 
desbridamento em dentes necrosados, seguidas de preparação e 
preenchimento do espaço canalar, evitam o desenvolvimento de periodontite 
apical. 
A instrumentação e irrigação dos canais radiculares com diferentes soluções 
desinfectantes visam erradicar os micro-organismos presentes no sistema 
canalar. O subsequente preenchimento com material de obturação pretende 
evitar o repovoamento com a flora do meio bucal 
 
1.2.1- Bactérias – principal causa de doença endodôntica 
 
Temos hoje por certo que a causa da doença pulpar é bacteriana. 
Abandonada à sua história natural, à infecção segue-se necrose pulpar e 
alteração da flora infectante. Multiplicam-se as bactérias iniciais e surgem 
novas estirpes; estende-se o locus da infecção, agora atingindo também a 
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câmara pulpar e o sistema de canais radiculares. As interacções entre 
estirpes infectantes e a baixa da pressão de oxigénio (pO2) ditam a 
complexidade do fenómeno infeccioso local.  
 
1.2.2- Dificuldades na erradicação da doença de origem endodôntica 
 
Quando há periodontite apical bem estabelecida, a intervenção terapêutica é 
complexa, já que a preparação biomecânica e o preenchimento do espaço 
pulpar nem sempre eliminam a flora bacteriana. Se tal acontecer, a 
reparação ou regeneração do tecido ósseo, cemento e ligamento 
periodontal, caraterísticos da resolução da periodontite apical, não se dão. 
O insucesso do tratamento inicial impõe o retratamento, podendo ser 
necessária uma intervenção cirúrgica para remover tecidos afectados, 
excisar o apex e encerrar a porção apical dos canais radiculares. 
Na história da Medicina Dentária desde fins do século XIX, há várias 
propostas de tratamento cirúrgico para a periodontite apical. Se no início 
deste período, na revista “Dental Cosmos”, em 1884, Farrar propunha o 
“tratamento radical e heróico do abcesso alveolar pela amputação das raízes 
dos dentes”, já no século XX, as propostas tornam-se mais vastas. Muito por 
virtude dos desenvolvimentos da anestesia e da compreensão 
fisiopatológica, servidos pelo desenvolvimento tecnológico.  
 
 





Desde os finais da década de 1980, a introdução da utilização do 
microscópio cirúrgico em Endodontia, por Gary Carr, e, consequente, início 
da utilização de técnicas microcirúrgicas trouxe um novo fôlego e uma nova 
perspectiva à cirurgia endodôntica. O recurso a instrumental próprio, 
especialmente concebido para Endodontia ou adaptado de instrumentos 
utilizados em Otorrinolaringologia e outras especialidades médicas, permitiu 
uma exploração bem sucedida das potencialidades das técnicas 
microcirúrgicas. O prognóstico da cirurgia endodôntica, e dos tratamentos 
endodônticos em geral, melhorou dramaticamente. No entanto, esta 
melhoria nos resultados da cirurgia endodôntica só se consegue à custa de 
um aumento importante da sua complexidade técnica e do crescimento das 
necessidades em equipamentos e materiais específicos. Atendendo aos 
resultados obtidos, parece justificar-se este aumento da complexidade do 



















2 - Microbiologia das infecções endodônticas 
 
 
2.1- A flora oral 
 
 
2.1.1- Interacções entre a flora oral e o hospedeiro 
 
As infecções endodônticas são a expressão de complexas relações entre 
diferentes tipos de microrganismos, variações na pressão de O2 e de pH no 
sistema canalar, e variações 
do substrato alimentar.  
A cavidade oral é parte 
integrante da barreira 
constituída pela pele e 
mucosas e que separa o 
exterior do meio interior. 
Constitui a primeira linha de 
defesa contra potenciais 
agressores que percorram o 
tubo digestivo, nos esforços 
do corpo de manter a 
homeostasia e evitar a entrada de agentes infecciosos para os órgãos 
internos mais vulneráveis. Quando microrganismos patogénicos ou 
oportunistas se infiltram ou penetram na superfície do corpo, ocorre uma 
infecção. No meio bucal, a superfície do corpo é a mucosa oral; no dente 
figura 1: polpa e dentina, sendo visível a dentina e pré-dentina, a camada 
de odontoblastos, zona oligocelular, zona rica de células e vasos. 
Tricrómico de Masson, 40× 
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esta superfície corporal consiste no esmalte e na dentina, que separam o 
meio exterior dos tecidos moles subjacentes.  
Os dentes, os sulcos gengivais, as criptas amigdalinas e linguais, e outras 
estruturas anatómicas são porto seguro para as populações microbianas da 
cavidade oral. A partir daqui, os microorganismos, de diferente potencial 
patogénico, podem causar alterações orgânicas variadas, tais como 
amigdalites, pericoronarites, gengivites, periodontite marginal, cárie, pulpite 
e periodontite apical, entre outras.  
Dentro do grupo nosológico do foro da medicina dentária, a gengivite e a 
periodontite marginal são geralmente infecções superficiais, com drenagem 
fácil de pus, raras vezes atingindo em profundidade o organismo do 
hospedeiro. Abandonadas ao curso da história natural da doença, terminam 
geralmente com a perda do dente afectado e o restabelecimento da barreira 
mucosa.  
A periodontite apical pode ser encarada como uma resposta tissular à 
infecção pulpar, e esta pode ocorrer em consequência de traumatismos, 
cárie dentária, atrição e abrasão. Podemos encarar a periodontite apical 
como o meio do organismo conseguir suportar a ameaça de infecção que 
sobrevém após o estabelecimento de uma brecha na barreira mucosa/dente. 
Uma exposição pulpar pode deixar o interior do corpo aberto à entrada de 
agentes infecciosos; a periodontite apical funciona como a criação de uma 
segunda barreira já no interior do organismo, para evitar uma disseminação 
da infecção (Kawashima et al, 1996; Nair, 2004). 
Tradicionalmente, os processos infecciosos humanos são explicados como 
sendo o resultado de uma invasão de microrganismos agressivos, lutando 
com os mecanismos de defesa de hospedeiro, desencadeando reacções de 
libertação de anticorpos e accionando as diversas funções das células 
imunocompetentes. Esta visão levou a extenso trabalho de identificação dos 
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microrganismos mais agressivos e capazes de despoletar os efeitos mais 
destrutivos no hospedeiro, e os processos infecciosos da cavidade oral foram 
sendo identificados como sendo supostamente causados por um pequeno 
número de bactérias, originárias da microflora aí residente. O principal 
inconveniente desta visão tradicional é que nem sempre é possível 
estabelecer com clareza uma verdadeira relação de causa – efeito, e a 
predominância de certos microrganismos, num determinado local, pode ser 




2.1.2- A ecologia da flora oral 
 
A diversidade microbiológica da flora oral está relacionada com diferentes 
condições ambientais existentes na cavidade oral, e com a variedade de 
nutrientes proporcionados. Esta grande quantidade, em número e em 
variedade, de microorganismos constituintes da microflora oral normal, 
obriga ao estabelecimento de um equilíbrio dinâmico entre as diversas 
espécies microbiológicas, em que se assiste a competição entre elas pelos 
nutrientes e pelos locais receptores, em que os sub-produtos do 
metabolismo de umas espécies são essenciais para o desenvolvimento de 
outras, ou são nocivos para ainda outras espécies (Moore e Moore, 1994: 
Paster et al, 2001). Por vezes, o mesmo metabolito antagoniza 
determinadas espécies e, simultaneamente, favorece outras. Algumas 
espécies produzem ainda bacteriocinas, que são proteínas semelhantes a 
antibióticos, e que vão inibir outras bactérias. A todas estas relações 
interbacterianas, mais ou menos directas, acrescem ainda as modificações 
produzidas no ambiente, principalmente por alteração do pH e da pO2, 
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favorecendo o crescimento de organismos anaeróbios (Marsh, 1994; Marsh e 
Bradshaw, 1997; Newman. 1990).  
Recentemente, a melhor compreensão da ecologia da placa bacteriana 
ajudou a explicar melhor a etiologia da cárie e da doença periodontal. Assim, 
a doença seria o resultado de alterações ambientais locais, que iriam alterar 
o equilíbrio da flora residente, favorecendo a proliferação de organismos pré 
existentes, mas que estavam em níveis muito baixos para provocar 
alterações patogénicas.  
Embora as acções de limpeza e lavagem fisiológicas e voluntárias tenham 
um efeito de redução dos níveis bacterianos, por vezes alguns factores 
ambientais favorecem mais a infecção do que a sua prevenção. 
As infecções endodônticas diferem na sua essência da cárie ou da doença 
periodontal. Enquanto que estas últimas ocorrem na porção exterior da 
barreira representada pelo esmalte e dentina, portanto em local onde 
habitualmente já existe uma população multibacteriana, a infecção 
endodôntica, pelo contrário, vai ocorrer em local que já faz parte do meio 
interior, originalmente asséptico. Se em tempos este facto pode ter levado a 
que se pensasse em infecções causadas por um agente etiológico único, 
descurando a ecologia dessas mesmas infecções, actualmente cada vez mais 
se considera o espaço canalar como um ambiente altamente controlado com 
um reduzido número de nichos ambientais (Sundqvist, 1992). 
 
o dinamismo do equilibrio microbiológico 
Os nichos ambientais são constituídos por uma variedade de factores que 
limitam o crescimento de uma ou mais espécies em relação a outras. No 
espaço canalar, os principais factores a afectar a colonização bacteriana são 
a pressão parcial de oxigénio no meio (pO2) e a existência de nutrientes. 
Após a realização de tratamento endodôntico, outros factores terão que ser 
9 
 
tomados em consideração, tais como o pH e os efeitos a curto e a longo 
prazo dos medicamentos aplicados. 
Na porção coronária do canal há, por um lado, uma alta pressão de O2 e 
facilidade de obtenção de nutrientes provenientes da cavidade oral, e por 
outro, uma exposição muito directa dos microrganismos à acção dos 
tratamentos instituídos. 
Na porção média do espaço canalar, baixa a pressão de O2, a quantidade de 
nutrientes que chega é muito reduzida, e os microrganismos continuam 
bastante expostos às acções dos tratamentos. 
No segmento apical, a pressão do O2 é ainda mais reduzida, a proveniência 
de nutrientes é agora dos tecidos periapicais e em pequena quantidade, e 
nesta região a acção dos tratamentos efectuados pelos clínicos não atinge 




2.1.3- Biofilmes  
 
A importância dos biofilmes nas relações interbacterianas 
Devido a estas diferentes condições, a proliferação e mesmo a sobrevivência 
bacteriana no espaço canalar, especialmente após a realização de 
tratamento endodôntico, depende na capacidade dos microrganismos de se 
adaptarem às condições ambientais existentes. 
Esta capacidade de adaptação individual dos diferentes organismos, tal como 
em qualquer ambiente natural, aumenta exponencialmente quando estes 
coabitam em comunidades formando biofilmes. 
Biofilme foi um termo introduzido para designar as condensações de 
microrganismos, da mesma espécie ou de espécies diferentes, em camadas 
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finas, que ocorrem em várias superfícies na natureza. Para a sua formação é 
necessária a existência prévia de microrganismos planctónicos, ou seja, em 
suspensão num ambiente aquoso; é portanto possível o estabelecimento de 
biofilmes em qualquer superfície, orgânica ou inorgânica, que esteja exposta 
ou em contacto com um meio aquoso em que os microrganismos 
planctónicos prevaleçam.  
 
A importância dos biofilmes como estruturas protectoras das bactérias 
Em Medicina Dentária, a estrutura deste tipo mais conhecida e bem 
estudada é placa bacteriana, em que as bactérias planctónicas da saliva são 
a fonte principal para a organização deste biofilme específico (Bowden e 
Hamilton, 1998). 
Havendo dados que apoiam a importância do conceito do biofilme na 
etiologia das infecções endodônticas, esta nova abordagem ecológica sugere 
que o agente patogénico mais agressivo não é uma espécie individual, mas 
sim uma entidade polimicrobiana capaz de sofrer mutações fisiológicas e 
genéticas desencadeadas pelas alterações ambientais no espaço do sistema 
canalar.  
 
O papel dos biofilmes na facilitação da troca de informação genética 
Um papel importante nesta capacidade bacteriana de alterar o fenótipo e 
também o genótipo é desempenhado pelos plasmídeos bacterianos. Os 
plasmídeos são moléculas de ADN, duplas, de forma circular mantida por 
ligações covalentes, que existem no citoplasma bacteriano e são 
independentes do ADN cromossómico, podendo também replicar-se 
autonomamente. Os plasmídeos não são geralmente essenciais para a 
bactéria hospedeira, mas podem conferir-lhe capacidades que lhe facilitem a 
sobrevivência sob condições adversas, como por exemplo conferindo 
11 
 
resistência a antibióticos. As suas dimensões situam-se entre 1 e 250 kbp 
(milhares de pares de bases) e o seu número pode variar entre apenas um 
ou dois até mais de 30, sendo este número característico para cada 
plasmídeo. Várias estirpes de Enterococcus fæcalis, uma espécie 
frequentemente identificada em infecções endodônticas, possuem até 6 
plasmídeos, de diferentes dimensões e em diferentes quantidades. 
Muitos plasmídeos podem transferir cópias de si próprios de uma bacteria 
para outra através de um processo chamado conjugação, sendo chamados 
de plasmídeos conjuntivos. Os plasmídeos não conjuntivos, embora não 
possuam a capacidade de iniciar a conjugação, conseguem transferir-se 
duma bactéria para outra se a conjugação tiver sido iniciada por um 
plasmídeo conjuntivo. O ADN dos plasmídeos no E. fæcalis pode conter 
genes responsáveis pela resistência a antibióticos e por algumas 
características de virulência.  
O ADN cromossómico bacteriano geralmente corresponde a uma única e 
longa molécula que contém os genes necessários para a sobrevivência 
celular e para a sua replicação. Mas as bactérias também possuem 
elementos genéticos acessórios, que incluem os já mencionados plasmídeos, 
os transposons e as sequências de inserção (Thomas, 2000).  Estes 
elementos não cromossómicos, conquanto não sejam essenciais para a 
sobrevivência da célula, têm o potencial de influenciar enormemente o 
genoma bacteriano e a sua evolução, e desempenham um papel primordial 
na transferência de informação genética entre as diferentes bactérias.  
Toda esta actividade de transferência de informação genética é grandemente 
facilitada pela coabitação de diversas estirpes e de diversas espécies 
bacterianas nos já mencionados biofilmes. Em qualquer ambiente natural, as 
macromoléculas e microorganismos têm uma forte tendência para se 
associarem e formarem comunidades microbianas aderentes às superfícies, 
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e consequentemente a formação de biofilmes ocorrerá em qualquer 
superfície que esteja em contacto com um meio líquido (Costerton, Stewart, 
Greenberg. 1999).  
Embora possa haver diferenças na organização estrutural do biofilme, na sua 
composição e nas actividades dos microorganismos, o estabelecimento de 
uma micro comunidade numa superfície segue essencialmente os mesmos 
passos de desenvolvimento, e estes incluem a deposição de uma película 
aderente na superfície, adesão e colonização por microorganismos 
planctónicos numa matriz polimérica, co-adesão de outros microorganismos, 




2.2- A função das diversas estruturas dentárias 
 
2.2.1- O esmalte e a dentina 
 
Para o estabelecimento de uma infecção endodôntica, os agentes 
patogénicos potenciais encontram-se na microflora oral normal. O que se 
altera é o local onde estes agentes se alojam. É a ruptura da barreira 
dermato-mucosa que separa o meio exterior séptico do meio interno estéril, 
representada pela dentina e esmalte, que possibilita o acesso da microflora 
normal ao meio interno estéril, representado pela polpa  
Poderá parecer lógico que os tecidos duros do dente constituam parte 
integrante da barreira dermato-mucosa de protecção, e isso é evidente para 
o esmalte, que faz sem dúvida parte da barreira que separa o meio séptico 
exterior do meio interior. A dentina não tem uma função tão bem definida.  
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A dentina tem uma duplicidade funcional: podemos considerá-la como 
pertencendo ao meio interno; os prolongamentos odontoblásticos no interior 
dos túbulos dentinários são a base da nossa interpretação da unidade 
funcional dentina/polpa, em que a polpa é parte integrante do meio interno. 
A existência de canalículos ou túbulos dentinários, em números que variam 
entre os 15000/mm2 na região da junção amelo-dentinária e os 45000/mm2 
junto à polpa (Garberoglio e Brännström, 1976), torna a sua classificação 
em meio exterior ou interior mais difícil. Nos canalículos dentinários temos 
os prolongamentos odontoblásticos e algumas fibras nervosas que os 
acompanham (Dai, Ten Cate, Limeback, 1991), e os odontoblastos fazem 
claramente parte do meio interior, mas por outro lado a dentina inter e 
peritubular fazem parte da barreira que protege esses mesmos 
odontoblastos e seus prolongamentos.  
Nas inúmeras situações em que temos a dentina macroscopicamente 
exposta ao meio bucal, como por exemplo nos colos ou em zonas de fractura 
não complicada, a dentina funciona como barreira física entre o meio 
exterior e o interior. Portanto, embora parte do órgão pulpo-dentinário, a 




2.2.2- Os túbulos dentinários 
 
 
As diferenças nos túbulos dentinários entre a 
região amelo-dentinária e a região justa-
pulpar não se resume à sua densidade (nº / 
unidade de superfície), mas também às suas  
figura 2: polpa e dentina, observando-se a camada de 
odontoblastos e os túbulos dentinários com os prolongamentos 




dimensões (0,9µm na junção amelo-dentinária, 2,5µm justa-pulpar), e o 
tipo de dentina também varia, sendo predominante a dentina peritubular e 
intratubular, altamente mineralizada (±95%), na região mais periférica, 
enquanto na região justa-pulpar se assiste a uma maior relevância da 
dentina intertubular em que a matriz colagénea pouco mineralizada (±30% 
de fase mineral) é predominante (Marshall 1993). 
É portanto a invasão bacteriana da dentina e dos túbulos dentinários o 
primeiro passo no complexo processo de estabelecimento de uma infecção 
de origem endodôntica. Foi ainda no séc. XIX que Miller reconheceu a 
importância da invasão bacteriana dos túbulos dentinários e as suas 
consequências clínicas. A invasão bacteriana dos túbulos dentinários 
coronários ocorre quando a dentina fica exposta ao meio oral, enquanto que 
nos canaliculos radiculares essa invasão ocorre em consequência da infecção 
da polpa canalar ou mais raramente em consequência de doença 
periodontal. 
Se a invasão bacteriana dos túbulos dentinários da coroa é uma infecção 
primária, já a invasão bacteriana dos túbulos dentinários radiculares é 
secundária à doença pulpar e necrose dos tecidos pulpares já existente. A 
forma e o conteúdo do canalículo dentinário condicionam a entrada de 
bactérias, sendo esta facilitada se o canalículo estiver patente, sem o 
prolongamento odontoblástico a preenchê-lo. A obliteração dos canalículos 
por um processo de esclerose dentinária constitui um outro obstáculo à 
progressão bacteriana (Love, 1996). 
A invasão dos túbulos é feita por um número limitado de bactérias, 
constituintes da microflora oral normal. Este grupo restrito é dominado por 
organismos gram+, quer se trate de dentina cariada ou não. A 
predominância de espécies anaeróbias estritas, tais como Eubacterium, 
Propionibacterium, Bifidobacterium, Peptostreptococcus, Veilllonella, etc., 
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sugere estarmos na presença de um meio em que a pO2 é reduzida. 
Espécies anaeróbias estritas gram-, tais como a Porphyromonas, são menos 
frequentes; com o decorrer do tempo, contudo, assiste-se ao 
estabelecimento destas espécies anaeróbias fastidiosas como componentes 
predominantes da microflora, podendo ser encontradas nas camadas 
dentinárias mais profundas (Hoshino, 1985; Byun et al, 2004). O facto de 
esta invasão dos túbulos dentinários se dever a um número limitado de 
microrganismos provenientes da microflora oral normal sugere a existência 
de mecanismos especiais em bactérias específicas, que lhes permitam a 
penetração no interior dos canalículos e a sua sobrevivência no meio 
intratubular.  
Há, no entanto, diferenças entre a invasão dos túbulos dentinários a partir 
de uma lesão de cárie, seja ela de fissura, numa superfície lisa da coroa ou 
na raiz, em que se trata de uma invasão do exterior para o interior, e a 
invasão dos canalículos dentinários a partir de uma polpa necrosada e 
infectada, em que a invasão se efectua do interior para o exterior. 
Quando lidamos com uma cárie, qualquer que seja o seu tipo, a flora 
cariogénica consiste predominantemente em streptococci, lactobacilli e 
varias espécies de Actinomyces, encontrando-se geralmente nas zonas mais 
externas da lesão. Mais para o interior da lesão há uma redução geral do 
número de bactérias encontradas, e há também uma alteração do tipo de 
bactérias presentes. Há uma redução da importância dos streptococci, 
mantendo-se a predominância dos Actinomyces e Lactobacillus, anaeróbios 
facultativos, e identificam-se colónias de anaeróbios estritos gram+, como 
Eubacterium, Propionibacterium e Bifidobacterium. Isto sugere-nos que o 
meio ambiente nas camadas mais profundas da dentina cariada favorece o 
desenvolvimento de microrganismos anaeróbios estrictos enquanto as 
camadas mais superficiais promovem o crescimento dos anaeróbios 
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facultativos que estão habitualmente associados ao processo carioso, como o 
S. mutans e S. sobrinus. Nas cáries radiculares há uma predominância de 
Actinomyces naeslundii nas camadas mais superficiais e outras espécies de 
Actinomyces são também prevalentes nas camadas mais profundas, onde 
também se encontram os organismos anaeróbios já mencionados (Ozaki, 
1994) 
Na dentina não cariada, por exemplo, na dentina exposta após uma lesão 
traumática, fractura ou fissura, ou na interface dentina/restauração, 
também ocorre invasão dos tubulos dentinários, que começa a ser aparente 
uma semana após a exposição da dentina. Esta invasão aumenta em 
numero e profundidade à medida que o tempo passa, mas o padrão da 
invasão tubular é mais variável entre diferentes áreas da dentina do que no 
caso da dentina cariada. Esta invasão tubular pode desencadear reacções 
inflamatórias pulpares muito cedo, logo após as primeiras semanas (Pashley, 
1990; Love; 1996; Peters et al, 2001).  
A composição da microflora responsável por esta invasão canalicular da 
dentina não cariada não é tão bem conhecida como aquela que invade a 
dentina cariada, mas é dominada por organismos Gram+, e parece ter uma 
composição semelhante ao biofilme que infiltra a interface 
dente/restauração; este não é muito diferente da placa bacteriana, sendo 
constituído predominantemente por várias espécies de Streptococcus e 
Actinomyces, encontrando-se ainda Peptostreptococcus micros e pequenas 
populações de microrganismos Gram- (Mejàre, Mejàre, Edwardsson, 1987). 
São portanto várias as vias pelas quais se pode estabelecer um ecossistema 
microbiano no espaço canalar. Pode ser por uma via directa, por uma 
exposição pulpar devido a uma cárie ou a um traumatismo, ou de forma 
mais insidiosa, como resultado da invasão dos túbulos dentinários da 
dentina exposta por pequenas fracturas, por fissuras ou através da interface 
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com uma restauração. Com os métodos actuais de colheita e cultura, 
confirmadas pela aplicação de técnicas moleculares de identificação 
bacteriana, tem sido possível demonstrar a presença de muitas espécies 
anaeróbias estritas, como Fusobacterium, Peptostreptococcus, Eubacterium, 
Propionibacterium, Veillonella, Wolinella, Prevotella e Porphyromonas, além 
de várias espécies de Lactobacillus, Streptococcus e Actinomyces, 
anaeróbios facultativos (Sundqvist, 1976; Le Goff et al, 1997; Gomes et al, 
2004). 
A partir do momento em que as bactérias têm acesso ao espaço canalar, por 
esta altura preenchido por um tecido pulpar necrosado, começam a penetrar 
nos túbulos dentinários, desta feita a partir do interior para o exterior, e 
podem ser desse modo responsáveis pela persistência de uma infecção 
endodôntica (Haapasalo e Ørstavik, 1987.;  Ørstavik e Haapasalo, 1990).  
O número de canalículos contendo bactérias é muito variável de dente para 
dente e, mesmo considerando o mesmo dente, de zona para zona. Variável 
é também a profundidade de penetração nos túbulos. Parece, no entanto, 
haver uma correlação positiva entre o tempo de infecção do espaço pulpar e 
a invasão bacteriana dos túbulos, de tal modo que as infecções crónicas, de 
longa duração, apresentam uma maior invasão tubular, e esta invasão 
bacteriana não ocorre imediatamente após o aparecimento de bactérias no 
espaço canalar (Ando e Hoshino, 1990).  
Diversos estudos experimentais que têm sido levados a cabo sobre a invasão 
bacteriana da dentina demonstram que várias espécies bacterianas 
conseguem penetrar nos túbulos dentinários, e que essa invasão é reduzida 
quando em monocultura, mas em culturas polibacterianas parece haver 
cooperação entre algumas espécies de maneira a facilitar essa mesma 
invasão, enquanto pode haver competição entre outras por essa mesma 
penetração (Nagaoka et al, 1995). 
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Para que se dê uma invasão bacteriana do corpo humano, é necessário que 
haja primeiro uma colonização do hospedeiro, através de uma série de 
mecanismos. Um deles é a adesão aos tecidos do hospedeiro, que se 
processa inicialmente por uma ligação física fraca que irá permitir o 
estabelecimento de ligações mais fortes; estas são realizadas através das 
conexões entre complexos proteicos existentes na superfície microbiana, as 
adesinas, e outros complexos proteicos receptores existentes na membrana 
celular do hospedeiro.  
Depois de se efectuar esta ligação, os microrganismos começam a utilizar os 
nutrientes, competindo ou cooperando com outras espécies existentes no 
meio ambiente próximo, e combatendo ou iludindo os meios de defesa do 
hospedeiro para possibilitar a sua permanência e multiplicação, levando à 
colonização do hospedeiro. Os mecanismos de invasão dos túbulos 
dentinários são uma aplicação local destes princípios gerais. 
É bem conhecido o papel importantíssimo das interacções de várias espécies 
de Streptococcus com as proteínas e glicoproteínas existentes nas 
superfícies orais no estabelecimento do biofilme da placa dentária (Gibbons, 
1984; Kolenbrander, 2000). Foram identificadas várias adesinas 
estreptocócicas capazes de interagir com diversas proteínas salivares, o que 
faz com que os streptococci sejam um género quase sempre presente, pelo 
menos nos estadios mais precoces da colonização. A estes microrganismos 
co-aderem outros, nomeadamente Actinomyces, e também colonizadores 
tardios, frequentemente anaeróbios estritos como Porphyromonas gingivalis 
e Bacteroides forsythus que necessitam da acção prévia de outros 
microrganismos que provoque uma redução significativa da quantidade de 
O2 (Yao et al, 1996) 
A invasão tubular e subsequente desenvolvimento de uma flora intracanalar 
segue os passos da formação do biofilme da placa bacteriana, ou seja, uma 
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adesão e colonização inicial por streptococci, que vão depois gerar as 
condições ambientais propicias ao estabelecimento de colónias de outros 
microrganismos. O acesso limitado a nutrientes dentro de um túbulo 
dentinário é provavelmente um dos factores que influencia a profundidade 
da penetração bacteriana, e a capacidade de difusão dos nutrientes no 
interior do túbulo está dependente da sua permeabilidade e do seu 
diâmetro. Assim, enquanto na dentina coronária mais superficial a presença 
de carbohidratos e de oxigénio favorece o crescimento da flora cariogénica, 
na dentina radicular junto ao espaço pulpar o ambiente anaeróbio e a 
presença de restos tecidulares irá favorecer o desenvolvimento de 
microrganismos anaeróbios como os já mencionados acima. 
Esta infecção intrarradicular é a causa mais frequente de persistência de 
patologia periapical subsequente a um tratamento endodôntico, mas a 
periodontite apical persistente pode também dever-se a infecção 
extrarradicular ou outro tipo de patologia, como por exemplo um quisto 
verdadeiro (Nair et al, 1990; Sjögren et al; 1988;  Nair et al, 1990(2); Nair, 
1998). 
As razões para a infecção intrarradicular post-tratamento são várias, desde a 
existência de um canal não preparado ou obturado, infiltração coronária, 
preparação ou irrigação insuficientes do sistema canalar, e ocorrência de 
bactérias resistentes. 
Ao contrário das infecções endodônticas primárias, que são tipicamente 
infecções polimicrobianas, mistas, com uma composição entre 2 a 10 
espécies dominadas por anaeróbias estritas e com uma proporção 
importante de streptocci entre as espécies facultativas, a microflora das 
infecções persistentes post-tratamento é constituída apenas por uma ou 
duas espécies, normalmente anaeróbias facultativas Gram+. As espécies 
mais frequentemente identificadas são Enterococcus, Streptococcus, 
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Peptostreptococcus, Actinomyces, e alguns fungos, nomeadamente Candida 
albicans (Molander et al, 1998, Sundqvist, Fidgor, Sjogren, 1998) O E. 
faecalis, embora não muito importante nas infecções primárias, é a espécie 
bacteriana mais frequentemente identificada em dentes com infecção post-
tratamento, e frequentemente é isolado como cultura pura, ou seja, em 
muitos casos estamos perante uma mono-infecção (Sundqvist, Fidgor, 
Sjogren, 1998; Peciuliene et al, 2001). 
Antes de se tornarem patogénicas, e conseguirem provocar ou manter uma 
periodontite apical, as bactérias têm primeiro que conseguir sobreviver e 
desenvolver-se num meio hostil como é o espaço pulpar após ter sido 
preenchido, e onde os nutrientes não são abundantes. O E. faecalis é 
provavelmente o microrganismo mais estudado, e sabemos que consegue 
resistir ao elevado pH produzido pelo Ca(OH)2 devido a um mecanismo de 
bomba de protões; sabemos também que é capaz de produzir biofilme 
mesmo em canais medicados com Ca(OH)2.( Evans, Davies, Sundqvist, 
Figdor, 2002; Distel, Hatton, Gillespie,  2001). Além disso, em condições de 
falta de nutrientes, mostra resistência à acção do NaOCl, calor, H2O2, ácidos 
e etanol. Consegue sobreviver longos períodos em água e nos túbulos 
dentinários preenchidos por água ou por soro humano – ao contrário do S. 
mutans e S. gordonii, que vêem as suas capacidades de adesão e invasão 
dos túbulos inibidas pelo soro. Além destas extraordinárias capacidades de 
resistência, o E. faecalis possui ainda uma série de factores de virulência que 
lhe permitem aderir às células do hospedeiro e matriz extracelular, 
facilitando a invasão tecidual. Pensa-se que são estas características que 
conferem às células residuais de E. faecalis a capacidade de recolonizar o 
espaço canalar após um tratamento endodôntico, levando ao seu insucesso 




2.2.3- A polpa dentária 
 
Fenómenos inflamatórios na polpa causados pela invasão bacteriana  
O complexo pulpo-dentinário, primariamente dedicado à produção de 
dentina, e protegido pela já referida camada mineralizada de esmalte e pela 
fracção mineralizada da dentina, não sofre passivamente o ataque 
bacteriano, permitindo a sua invasão sem qualquer tipo de reacção.  
Há efectivamente alguns mecanismos pelos quais este órgão responde à 
invasão bacteriana dos túbulos dentinários e mesmo da polpa exposta, 
tentando eliminar os microorganismos agressores. Para esta luta existem 
vários elementos do sistema imuno-fagocitário presentes na polpa, que 
combatem as bactérias invasoras.  
Mas se a via de infecção não é barrada por estes processos naturais ou por 
procedimentos operatórios, a carga bacteriana que invade o complexo 
pulpo-dentinário é de tal modo maciça, proveniente dum meio oral 




Esta pulpite depois evolui para necrose pulpar, infecção do espaço pulpar e 
progride depois para periodontite apical. Qualquer brecha na integridade da 
superfície exterior do dente, quer seja devido a cárie, trauma, atrição, etc. 
leva a uma colonização bacteriana da dentina e no mínimo a uma tentativa 
de invasão dos túbulos dentinários por parte dos microrganismos residentes 
na cavidade oral.  
A partir do momento em que se dá a colonização da superfície dentinária, 
por vezes ainda antes, com o início da desmineralização bacteriana do 
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esmalte, alguns elementos de origem bacteriana começam a atingir a polpa, 
levando a uma resposta desta.  
Desde que não haja uma invasão directa dos tecidos pelas bactérias, a polpa 
consegue suportar bem estes elementos bacterianos e reagir geralmente 
com a produção de maior quantidade de dentina nessa região (Bergenholtz e 
Nyman, 1984) . 
 
As alterações pulpares iniciam-se muito precocemente no processo de 
invasão bacteriana das estruturas dentárias. Ainda antes da ocorrência de 
lesões na dentina, pode observar-se uma redução do volume celular na 
camada odontoblástica subjacente à zona do esmalte onde progride a 
invasão bacteriana. Nesta zona, a pré-dentina tem uma espessura menor 
que a observável em zonas não afectadas. Além disto, a região 
subodontoblástica é menos evidente, devido à proliferação celular da zona 
rica de células para a zona livre de Weil ( oligocelular ). À medida que a 
desmineralização bacteriana do esmalte se aproxima da junção amelo-
dentinária, ocorre uma hipermineralização na dentina justa-pulpar (Bjørndal, 
Darvann , Thylstrup, 1998;  Johnson, Taylor, Berman 1969) 
Com a progressão do processo patológico, tem lugar a desmineralização da 
dentina afectada pela invasão bacteriana. Entretanto, no outro extremo, 
continua-se a assistir a uma hipermineralização dentinária, sendo o 
dinamismo do equilíbrio entre ambas dependente da variação do pH do 
ambiente local (Frank e Voegel, 1980). 
A progressão do processo patológico na dentina origina o estabelecimento de 
um infiltrado inflamatório envolvendo diversos tipos de células 
imunocompetentes, e tem sido constatado um aumento das populações de 
linfócitos T e B com o aumento da penetração da cárie (Kleter et al, 1998). 
O início da resposta imunitária depende de vários tipos celulares já 
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existentes na polpa sã, como sejam os linfócitos T, os macrófagos e as 
células dendríticas da camada subodontoblástica (Jontell, Gunraj, 
Bergenholtz, 1987;  Izumi et al, 1995). 
Os túbulos dentinários estão ocupados pelos prolongamentos citoplásmicos 
dos odontoblastos e pelo fluido extracelular, onde se encontram proteínas 
plasmáticas, fibrilhas colagéneas e cristais minerais. São estas estruturas as 
responsáveis pela segunda linha de defesa, depois de ultrapassada a 
barreira física do esmalte. O fluido tubular transporta as imunoblobulinas da 
polpa coronária para a zona de infecção na dentina, e dilui e remove as 
toxinas. A precipitação dos cristais minerais e a coagulação das proteínas 
levam à oclusão dos túbulos, criando uma nova barreira física à progressão 
bacteriana. No entanto estes processos são ultrapassados nas cáries de 
progressão rápida, e neste tipo de afecção o desaparecimento dos 
prolongamentos odontoblásticos do interior dos túbulos dentinários deixa-os 
livres para uma progressão ainda mais rápida da invasão bacteriana (Levin, 
2003). 
Todas estas reacções pulpares, que ocorrem sem que haja contacto directo 
da polpa dentária com as bactérias invasoras, são induzidas pelos 
metabolitos bacterianos e por subprodutos da degradação proteolítica da 
matriz dentinária, a qual inclui factores de crescimento previamente 
captados (Magloire, Bouvier, Joffe, 1992). Estes factores de crescimento são 
principalmente o TGF-ß1 (factor beta de transformação do crescimento ou 
factor beta de crescimento tumoral) e o VEGF (factor de crescimento do 
endotélio vascular), e pensa-se que poderão ter sido captados pela dentina 
durante a sua formação e mineralização. 
Estas moléculas são as principais responsáveis pela estimulação da polpa na 
resposta inflamatória inicial. Os principais metabolitos bacterianos são 
alguns ácidos orgânicos, poliaminas, lipopolissacáridos, colagenase e uma 
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variedade de proteínas bacterianas que são antigénicas para o hospedeiro. 
Um factor de virulência, nas infecções endodônticas, é a porção lipídica A 
dos lipopolissacáridos constituintes da parede celular das bactérias Gram-, 
conhecido como endotoxina. A endotoxina é um potente estimulador da 
resposta imune não específica, e permanece activa mesmo depois de a 
bactéria de onde provém já não ser viável, prolongando a inflamação 
(Bergenholtz e Warfvinge, 1982). 
Parece certo que o sistema imunitário do hospedeiro é capaz de superar as 
agressões bacterianas, dependendo da concentração microbiana, desde que 
se mantenha uma fina camada de dentina separando a polpa das bactérias 
agressoras. Não estando sujeita a um ataque demasiado agressivo pelas 
bactérias, a polpa passa por um período inicial de resposta inflamatória 
aguda que vai gradualmente desaparecendo até um retorno total à 
normalidade (Lundy e  Stanley, 1969). 
Mas nem sempre assim acontece. Em muitos casos o ataque bacteriano 
ocorre em várias frentes. Enquanto alguns factores de virulência bacteriana 
causam uma degradação directa dos tecidos do hospedeiro, outros 
estimulam uma resposta imune inespecífica que acaba por resultar em lesão 
tissular.  
Esta resposta imunitária intensifica-se com o avanço da infecção, sendo as 
titulações de linfócitos T e B, de neutrófilos e macrófagos tanto maiores 
quanto mais profunda se encontra a lesão de cárie na dentina. Na fase mais 
avançada da cárie, a resposta imune humoral é acompanhada por uma 
destruição imunopatológica do tecido pulpar (Bergenholtz, Ahlstedt, Lindhe, 
1977). A formação de complexos antigénio-anticorpo, juntamente com 
outros produtos da cascata da inflamação, origina uma resposta inespecífica 




A estimulação da dentina por agentes externos origina a libertação de 
neuropeptidos pró-inflamatórios dos nervos aferentes pulpares. A libertação 
de substância P e de CGRP (calcitonin gene-related peptide) causam 
vasodilatação e aumento da permeabilidade vascular. Dada a impossibilidade 
de expansão da polpa, estes efeitos vasculares traduzem-se num aumento 
de pressão que pode progredir até causar a necrose dos tecidos pulpares. 
Outros elementos celulares pulpares, tais como os fibroblastos, 
odontoblastos e células de Schwann produzem factores de crescimento e 
factores quimiotácticos cuja função é combater os agentes patogénicos, mas 
que podem contribuir para a destruição dos tecidos pulpares.  
Os odontoblastos expostos às bactérias e seus sub-produtos produzem 
interleucina 8 (IL-8). A IL-8 é um potente factor quimiotáctico para os 
polimorfonucleares neutrófilos, a célula inflamatória presente em maior 
número na polpa inflamada. A desgranulação dos neutrófilos liberta enzimas 
lisosómicos, que digerem inespecificamente as células bacterianas e as 
próprias células do hospedeiro (Huang et al, 1999). 
Os efeitos negativos da resposta inflamatória no espaço pulpar confinado, 
associados a um número elevado de bactérias, origina frequentemente a 
necrose de toda a polpa, tornando acessível todo o espaço do sistema 
canalar às bactérias invasoras. 
A necrose pulpar pode ter várias causas, podendo ser de origem traumática, 
por secção do pedículo vascular, ou mais frequentemente de origem 
infecciosa.  
Nos traumatismos, as lesões pulpares são devidas ao corte do suprimento 
sanguíneo por secção do pedículo vascular na zona apical, ou por ruptura de 
vasos sanguíneos na polpa, levando a uma hemorragia intrapulpar. A polpa 
pode recuperar ou pode necrosar, dependendo da severidade da 
hemorragia, e no caso de secção dos vasos a nível apical, pode haver ou não 
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revascularização, dependendo do tempo decorrido entre o traumatismo e o 
reposicionamento e também do estadio de desenvolvimento radicular em 
que o dente se encontra (Andreasen, 1986; Andreasen e Pedersen, 1985; 
Andreasen, Yu, Thomsen, 1986). 
 
No caso mais frequente da ocorrência de necrose devido a causa infecciosa, 
esta necrose é a sequência natural da inflamação pulpar da mesma origem, 
e decorre da incapacidade dos tecidos pulpares de ultrapassar positivamente 
os fenómenos inflamatórios e da constante entrada de novas bactérias ou 
seus produtos. Como resultado da evolução do processo inflamatório, e da 
acção bacteriana, surgem pequenas zonas de necrose no tecido pulpar, que 
vão confluindo numa zona crescente de necrose de liquefacção.  
A ausência de vascularização colateral e a situação da polpa, confinada às 
paredes dentinárias incapazes de expansão, agravam e aceleram este 
processo. A impossibilidade de drenagem do exsudado inflamatório aumenta 
ainda mais a pressão tecidual, levando a uma progressão do processo 
destrutivo que termina na necrose total da polpa dentária (Walton, Pashley, 
Dowden, 1985).   
A velocidade de progressão da necrose coliquativa depende da existência de 
alguma capacidade de drenagem do exsudado inflamatório, que se repercute 
no aumento da pressão intrapulpar. Uma pulpite num dente com a câmara 
pulpar completamente fechada progride mais rapidamente para a necrose 
total. Num dente com uma cárie penetrante, com a polpa exposta, a 
evolução para necrose é muito mais lenta, a pressão intrapulpar nunca é tão 
elevada devido à possibilidade de drenagem, e ocorre muitas vezes necrose 
da polpa coronária com manutenção da vitalidade na polpa radicular 
(Cardoso e  Mitchel, 1971). 
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Os compostos irritantes provenientes da destruição tecidual e alguns 
produtos bacterianos, tanto de organismos aeróbios como anaeróbios, 
contribuem para a progressão do processo destrutivo nos tecidos 
adjacentes, ainda com vitalidade, e esta destruição tecidual progride no 
sentido apical. Após a necrose total da polpa, as mesmas substâncias 
irritantes podem exercer a sua acção no periodonto apical, levando ao 
desencadeamento de um processo inflamatório na região periapical. Nalguns 
casos, porém a acção dos irritantes nos tecidos periapicais inicia-se ainda 
com polpa vital, desencadeando desde logo a periodontite apical ( Grifffee et 






















3 – Periodontite apical 
 
  
    
 
    
3.1- Definição e diagnóstico 
 
Periodontite apical é a designação geral que se dá ao processo inflamatório, 
qualquer que seja o seu aspecto histológico, que ocorre em resposta à 
presença de microrganismos e outros irritantes no interior do espaço 
canalar. Uma parte muito significativa dos pacientes com periodontite apical 
ignora a sua existência até que por qualquer motivo seja feita uma 
radiografia que a evidencie, já que muitas periodontites apicais permanecem 
assintomáticas por longo tempo (Nair, 1997).  
figura 3: periodontite apical crónica figura 3: periodontite apical crónica figura 5: controlo radiográfico 6 meses 




Contudo, em qualquer momento pode haver uma exacerbação, e nessa 
altura alguns sinais e sintomas poderão revelar a presença dessa 
periodontite apical. 
É essencial a compreensão de todo o processo da periodontite apical, a sua 
natureza progressiva, como e porquê ela evolui, para que seja possível fazer 
um diagnóstico correcto e um tratamento eficaz. O diagnóstico assenta nas 
manifestações clínicas e radiográficas da doença, e é necessário eliminar 
outras situações patológicas que por vezes se confundem com a periodontite 
apical, como a doença periodontal, trauma oclusal, lesões traumáticas, 
diversos tumores e quistos epiteliais, odontogénicos ou não. 
Na generalidade, a periodontite apical está relacionada com uma pulpopatia 
prévia, e é necessário pesquisar na história clínica este dado importante que 
é a existência prévia duma pulpopatia. Esta pulpopatia pode ser causada por 
factores de curta duração ou por irritantes de longa duração, ou ainda por 
algum traumatismo.  
 
 
3.2- Periodontite apical e infecção do sistema canalar 
 
Na polpa dentária, os factores irritativos de curta duração geralmente 
provocam uma resposta inflamatória aguda que resolve espontaneamente se 
não houver nova agressão. Mas quando temos um irritante de longa duração 
ou muito repetido ocorre geralmente uma inflamação crónica da polpa que 
frequentemente evolui para necrose pulpar, como já debatido atrás.  
Através do foramen (ou foramina) apical, alguns mediadores químicos da 
inflamação, produtos da degradação dos tecidos pulpares, metabolitos 
bacterianos e bactérias, etc. irão entrar em contacto com o periodonto 
apical, desencadeando uma periodontite apical, processo que se pode 
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desenrolar com ou sem sintomatologia. A periodontite apical progride 
quando os irritantes não são removidos, e estes irritantes tanto podem ser 
as bactérias em si como alguns dos seus sub-produtos, tais como as 
exotoxinas e lipopolissacáridos (Stashenko, Yu, Wang, 1992) 
Há uma relação directa entre a quantidade de microrganismos encontrados 
no espaço canalar e a severidade da reacção inflamatória apical. 
Normalmente os tecidos periapicais não se mostram inflamados até que o 
espaço canalar esteja infectado; e se essa infecção for limitada, assim o será 
a inflamação periapical. Nos casos em que todo o sistema canalar se 
encontra invadido por microrganismos ocorre geralmente uma periodontite 
apical severa (Korzen, Krakow, Green 1974). 
A importância determinante dos microrganismos no aparecimento da 
periodontite apical é confirmada pelos casos de traumatismos em que ocorre 
secção do pedículo vascular e consequente necrose pulpar, sem que se 
desenvolva periodontite apical. Se, por um lado, a necrose pulpar sem 
microrganismos parece não ser suficiente para desencadear o processo 
inflamatório no periodonto apical, a presença de bactérias no espaço do 
sistema canalar provoca na generalidade dos casos uma periodontite apical 
cuja severidade está frequentemente relacionada com o número e a 
variedade de espécies isoladas (Sundqvist, 1976; Möller et al, 1981; 
Fabricius et al, 1982). 
A inflamação periapical é o resultado das interacções entre as bactérias 
existentes no sistema canalar infectado e o sistema defensivo e imunitário 







3.3- Fenómenos inflamatórios periapicais 
 
A periodontite apical inicia-se normalmente como uma resposta inflamatória 
aguda, mas no decurso da doença podem ocorrer alterações, geralmente 
uma evolução para a cronicidade.  
As bactérias não precisam de estar presentes nos tecidos periapicais 
propriamente ditos para causarem periodontite apical 
Devido ao facto de não haver aporte sanguíneo à polpa necrosada no interior 
do dente, ou ao espaço canalar, as células dos sistemas de defesa do 
hospedeiro não têm meios de atingir a fonte da agressão, ou seja, as 
bactérias que se encontram nesse espaço canalar, e consequentemente o 
corpo não consegue eliminar a infecção. É assim que a inflamação aguda 
inicial na região periapical se transforma numa resposta inflamatória crónica. 
.  
A periodontite apical crónica representa um equilíbrio dinâmico entre as 
bactérias e seus produtos, provenientes do sistema canalar, e a resposta do 
hospedeiro. Se, por qualquer causa, este equilíbrio se romper, terá lugar 
uma agudização, com sintomatologia mais severa.  
Os fluidos teciduais e o exsudado inflamatório que entram no espaço canalar 
pelo foramen poderão fornecer parte dos nutrientes às bactérias no interior 
dos canais; outra parte dos nutrientes de que as bactérias necessitam virá 
com a saliva que penetra através da via de entrada original no espaço pulpar 
(cáries, fracturas ou interface dente /restauração). 
Dado que as infecções do sistema canalar são polibacterianas, há complexas 
relações entre os microrganismos presentes, em que os subprodutos de 
umas bactérias contribuem para o substrato alimentar de outras, numa 
cooperação que permite o crescimento gradual do número de bactérias 
neste ambiente desfavorável e pobre (Sundqvist, 1992). 
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Um sistema canalar infectado actua como um reservatório de 
microrganismos que vão provocar uma periodontite apical, e irão continuar 
até que um tratamento adequado e eficaz seja executado.  
A reacção inflamatória apical serve dois propósitos: um é tentar remover as 
bactérias; o outro é tentar evitar que os tecidos periapicais sejam invadidos 
por essas mesmas bactérias. Enquanto que o primeiro propósito é 
inatingível, devido à ausência de suprimento vascular no espaço canalar, o 
segundo é geralmente bem sucedido, a menos que haja alterações locais ou 
sistémicas que alterem o já mencionado equilíbrio dinâmico da região 
periapical. Estes desequilíbrios traduzem-se geralmente por agudizações, e é 
normalmente nestas alturas que os pacientes procuram tratamento 
 
 
3.4- Periodontites apicais de origem não infecciosa 
 
Algumas situações ocorrem, no entanto, em que pode existir periodontite 
apical sem que haja infecção do sistema canalar. Uma delas é a periodontite 
apical em consequência de oclusão traumática, em que o efeito irritante é 
contínuo e constante, devido a um contacto prematuro ou uma interferência 
num movimento de lateralidade ou de protrusão. Este trauma constante 
provoca uma reabsorção óssea que só a eliminação da prematuridade ou 
interferência poderá reverter.  
Outra situação em que as bactérias não têm um papel fundamental é uma 
lesão traumática como a luxação ou avulsão, em que devido ao trauma 
violento, o ligamento periodontal sofre danos directos, e a inflamação aguda 
é a primeira resposta à agressão, contribuindo para a reparação se o dente 
for reposicionado e estabilizado. Se isso não acontecer, poderá evoluir para 
a cronicidade (Andreasen, 1986). 
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Há ainda situações patológicas que podem ser confundidas com uma 
periodontite apical, quer radiograficamente, como no caso de doença 
periodontal com perda óssea vertical, em que uma bolsa se estenda até à 
zona apical e mimetize a aparência da periodontite apical, quer pela 
sintomatologia, como no caso de algumas pulpopatias irreversíveis, com 





3.5- Classificação das periodontites apicais 
 
Na generalidade a periodontite apical deve ser considerada como uma 
reacção inflamatória à presença de bactérias no sistema canalar, apesar de 




3.5.1- Classificação  da O.M.S 
 
A Organização Mundial de Saúde classificou a periodontite apical em cinco 
categorias: 
Periodontite apical aguda de origem pulpar, periodontite apical crónica de 
origem pulpar, abcesso periapical, abcesso periapical com trajecto fistuloso e 






3.5.2- Classificação de Nair  
 
Baseado na histopatologia e dinâmica destas lesões, distribuição e tipo de 
células inflamatórias presentes, transformação ou não da lesão em quisto, 
relação deste com o foramen apical, Nair propôs em 1997 uma classificação 
(Nair, 1997) das lesões periapicais radiotransparentes um pouco diferente:  
 - periodontite apical aguda – primária ou secundária 
 - periodontite apical crónica 
 - abcesso apical – agudo ou crónico 
 - quisto periapical – verdadeiro (autónomo) ou falso ( em bolsa – pocket ou    
                             bay cyst ) 
 
3.5.3- Classificação da F.M.D.-U.L. 
 
Esta classificação é muito semelhante à utilizada na Faculdade de Medicina 
Dentária da Universidade de Lisboa, diferindo na designação do abcesso 
apical crónico, que designamos por periodontite apical crónica exsudativa, já 
que clinicamente um abcesso é uma situação aguda, embora do ponto de 
vista histológico possamos encontrar abcessos agudos e crónicos. Assim, 
adoptando uma classificação clínica e não histopatológica, parece mais 
coerente a designação de abcesso apical para o abcesso apical agudo 
(histológico) e periodontite apical crónica exsudativa para o abcesso apical 
crónico (histológico).  
 
 Estas classificações eminentemente clínicas decorreram da impossibilidade 
de diagnosticar na prática diária o estado em que se encontra 
histologicamente a polpa e os tecidos periapicais, uma vez que situações 
muito diferentes histologicamente podem apresentar sintomatologia 
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coincidente, e situações histologicamente semelhantes apresentam por 
vezes sintomatologia muito díspar.  
Sendo qualquer doença o resultado da dinâmica que se estabelece entre o 
agente causal e a resposta do hospedeiro, o quadro da doença não se 
mantém imutável, antes pelo contrário vai progredindo por vezes no sentido 
da exacerbação, outras vezes no sentido da cronicidade, frequentemente 
subclínica ou com sintomatologia fruste. 
As doenças pulpares e periapicais são também dinâmicas, geralmente 
progressivas, e como tal os sinais, sintomas e aspectos radiográficos vão 
variando ao longo do tempo.  
 
 
3.5.4- Caracterização das diferentes periodontites apicais 
 
Sendo as doenças periapicais uma consequência de doença pulpar previa, os 
seus sinais e sintomas estão intimamente ligados aos da doença pulpar 
concomitante. Assim, o diagnóstico assenta na avaliação do estado da polpa 
e da região periapical, e na determinação da sua causa. Contudo, é preciso 
ter em conta que estas doenças não são entidades estáticas, e que em 
muitos casos somos confrontados com situações de fronteira entre duas ou 
mais entidades típicas, o que cria dificuldades acrescidas ao diagnóstico.  
 
A periodontite apical aguda primária é uma reacção inflamatória aguda, 
geralmente de curta duração, que ocorre numa região periapical saudável 
que é agredida pela presença de bactérias no interior do espaço canalar, ou 
mais raramente por um traumatismo, por instrumentação endodôntica ou 
materiais irritantes. Na ausência de tratamento, pode evoluir para cura 
espontânea, ou pelo contrário para intensificação, formação de abcesso, 
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reabsorção óssea e desenvolvimento de trajecto fistuloso, difusão da 
infecção pelo osso e tecidos moles, ou evolução para cronicidade 
(periodontite apical crónica). 
A cura só ocorre nos casos em que não há persistência da irritação ao 
periodonto apical e em que não há microrganismos no canal, tal como 
acontece em incidentes traumáticos ou então após a conclusão do 
tratamento endodôntico.  
A periodontite apical aguda primária caracteriza-se 
por uma sensibilidade ou, mais frequentemente, dor 
à percussão, e sempre que é aplicada pressão ao 
dente, como na mastigação. Radiograficamente o 
espaço periodontal e a lamina dura têm um aspecto 
normal ou pode haver um ligeiro alargamento do 
espaço do ligamento periodontal. Pode haver uma 
mobilidade anormal e o inicio da dor é geralmente 
súbito, acompanhado por vezes de uma sensação 
de acumulação de pressão na região periapical. 
 
 
A periodontite apical aguda secundária é uma agudização duma 
periodontite apical crónica preexistente. Nos casos em que a quantidade de 
bactérias que saem do espaço canalar para os tecidos periapicais é muito 
grande, pode tomar a forma de abcesso apical (secundário). 
A periodontite apical aguda secundária, apresenta sintomatologia  
semelhante à primária, mas há geralmente mais sinais radiográficos e 
clínicos presentes. Tratando-se de uma exacerbação de uma situação crónica 
pré-existente, haverá uma história de episódios anteriores de dor, edema ou 
desconforto na área. Quase sempre é patente uma radiotransparência 
figura 6: periodontite apical aguda. 
Alargamento do espaço 
periodontal, visível na raiz mesial 
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envolvendo a região apical do dente causal, com perda da lâmina dura. 
Estes aspectos radiográficos variam consideravelmente com vários factores, 
nomeadamente a duração da periodontite apical crónica que sofreu a 
agudização. 
 
Um Abcesso apical é uma colecção localizada de pús nos tecidos 
periapicais, podendo ser primário ou secundário. Um 
abcesso apical primário desenvolve-se na sequência 
de uma periodontite apical aguda primária, enquanto 
que um abcesso apical secundário é uma 
exacerbação de uma periodontite apical crónica.  
Ambas as formas de abcesso podem ser muito 
dolorosas, com uma dor muito intensa à percussão, 
mastigação, ao toque e à mobilização. Acompanha-
se geralmente de uma sensação de pressão na 
região, e pode haver também dor à palpação e 
mobilidade anormal do dente. Sinais sistémicos 
como mal-estar, febre e adenopatias são 
menos frequentes, e pode haver presença de 
tumefacção intra ou extra-oral, podendo esta 
tumefacção ser sensível à palpação e podendo 
também ser ou não evidente a ocorrência de 
flutuação.  
O dente causal tem um sistema canalar 
infectado, quer se trate de um dente com polpa 
necrosada ou de um dente que sofreu tratamento endodôntico prévio que 
não foi bem sucedido.  
figura 7: abcesso apical agudo do 
22, numa fase inicial. Alargamento 
do espaço periodontal 
figura 8: abcesso apical agudo do 22; 
drenagem de exsudado hemato-purulento 
após a abertura coronária 
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O abcesso apical primário poderá não ter alterações radiográficas evidentes, 
ou então um alargamento do espaço periodontal. Pelo contrário, um abcesso 
apical secundário apresenta geralmente uma radiotransparência, uma vez 
que é uma exacerbação duma periodontite apical crónica. 
 
 
A periodontite apical crónica ocorre na sequência da periodontite apical 
aguda. Na ausência de tratamento, a contínua 
presença de agentes irritantes na porção mais 
apical do sistema canalar leva a uma mudança 
gradual das características da inflamação, que 
passa de aguda para crónica, a que pode 
corresponder histologicamente um granuloma ou 
um quisto periapical. Clinicamente, esta situação 
é muito frequentemente assintomática, sendo 
detectável radiograficamente por uma 
radiotransparência, e traduz um estado em que 
há equilíbrio entre os microrganismos, que estão 
confinados ao espaço canalar, e o sistema imuno-
fagocitário do hospedeiro. Este equilíbrio, 
traduzido na aparente inactividade da 
periodontite apical crónica, pode manter-se por muito tempo, no entanto 
qualquer factor que favoreça o crescimento bacteriano ou a sua passagem 
para os tecidos periapicais pode desequilibrar esse estado e causar uma 
agudização, que se pode manifestar como uma periodontite apical aguda 
secundária ou um abcesso apical, com os sinais e sintomas correspondentes, 
de intensidade variável. 
figura 9: periodontite apical crónica, 
observando-se uma lesão 
radiotransparente em cada raíz 
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Durante estas exacerbações, é possível encontrar microrganismos nos 
tecidos periapicais, originando uma reabsorção óssea que por sua vez vai 
levar a um aumento da radiotransparência que já existia. Na ausência de 
tratamento, esta situação pode evoluir no sentido de uma maior 
intensificação, formação de abcesso apical, formação de trajecto fistuloso, 
disseminação pelo osso e tecidos moles, formação de quisto, ou pode 
regredir e voltar ao estado de periodontite apical crónica. 
A periodontite apical crónica pode apresentar-se de diversas maneiras, 
devido ao diferente tempo de evolução da doença, existência ou não de 
tratamentos prévios, etc. Na maioria dos casos os pacientes não tem 
consciência da existência de qualquer problema, já que geralmente são 
assintomáticas. Não há dor à percussão, palpação ou mastigação, mas pode 
haver uma sensação de algo diferente na zona ao realizar estes testes. 
Radiograficamente observa-se uma lesão radiotransparente em relação com 
a região apical do dente causal. Este está necrosado e infectado, ou tem um 
tratamento endodôntico prévio, pelo que não há resposta aos testes de 
sensibilidade pulpar. 
figura 10: periodontite apical crónica, notando-se a 
organização das fibras colagéneas na periferia, com 
disposição circunferencial. Observa-se fragmento ósseo 
(seta). Van Gieson, 40× 
figura 11: Pormenor das fibras de colagéneo, observando-se 
infiltrado inflamatório.Van Gieson, 400× 
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Não é possível diferenciar um 
granuloma periapical dum 
quisto, verdadeiro ou em saco, 
a não ser por meio de exame 
histológico da peça de biópsia 
que inclua o apex radicular, e 
com secções seriadas dessa 
mesma peça. Os quistos 
verdadeiros, os granulomas e 
os quistos em saco têm 
exactamente o mesmo aspecto 
radiográfico e clínico.  
O aspecto dos limites radiográficos da lesão não é indicação quanto ao seu 
tipo, já que um limite radiográfico bem definido apenas nos indica que 
provavelmente estamos perante uma lesão de longa duração e crescimento 
lento, e limites difusos indica-nos uma lesão que se expande rapidamente. 
As dimensões da radiotransparência são também irrelevantes, pois quer 
granulomas quer quistos de qualquer tipo podem ser pequenos ou grandes, 
sem que isso nos dê qualquer indicação.  
 
 
A periodontite apical crónica exsudativa, também designada  por vezes 
como abcesso apical crónico, é geralmente assintomática e caracteriza-se 
pela presença de um trajecto fistuloso que drena o exsudado purulento ou 
hemato-purulento proveniente da região periapical para a cavidade oral, ou 
mais raramente para a pele.  
figura 12: periodontite apical crónica. Infiltrado linfoplasmocitário e 
vasos neoformados, contendo eritrócitos. HE 400× 
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No entanto este trajecto fistuloso não se encontra 
constantemente a drenar. Normalmente há uma 
acumulação de pús ou exsudado na região 
periapical, que vai aumentando a pressão nessa 
região até que ultrapassa determinado patamar; 
nessa altura dá-se a drenagem pela fístula. 
Radiograficamente a periodontite apical crónica 
exsudativa apresenta uma radiotransparência 
periapical e geralmente evidencia factores causais 
(cáries, fractura de restauração, etc.). A colocação 
de um cone de gutta-percha no trajecto fistuloso 
permite identificar radiograficamente o dente causal 
e simultaneamente evidenciar o trajecto da fístula. 
A periodontite apical crónica exsudativa pode evoluir para abcesso apical 
agudo, se por qualquer motivo houver bloqueio da drenagem, ou pode voltar 
a periodontite apical crónica, se parar a produção de pús. Pode ainda evoluir 
para a formação de um quisto, que por seu lado pode voltar a formar um 
abcesso no caso de a cavidade quística ser invadida por bactérias, 
acumulando pús no seu lúmen. 
 
 
A osteíte condensante (ou esclerose óssea 
idiopática) é uma  forma particular de periodontite 
apical crónica, na qual há uma densificação do tecido 
ósseo, e portanto ao invés de radiotransparência 
observamos uma zona de radiopacidade junto ao apex 
do dente causal. Nalguns casos pode-se observar um 
alargamento do espaço periodontal. A osteíte 
figura 13: periodontite apical 
crónica exsudativa. Radiografia 
conm um cone de gutta-percha no 
trajecto fistuloso 
figura 14: osteíte condensante, junto 
à raíz distal do 46 e entre esta e a 
raíz mesial do 47 
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condensante é uma resposta dos tecidos periapicais e do osso a irritantes de 
baixa agressividade ou em pequena quantidade provenientes do sistema 
canalar. A polpa pode estar cronicamente inflamada, havendo nesses casos 
resposta aos testes de sensibilidade, ou pode já estar necrosada após um 
longo período de inflamação crónica, geralmente subclínica.  
 
 
3.5.5- Formas particulares de periodontite apical 
 
Os quistos periapicais são uma 
entidade que na classificação da 
Faculdade de Medicina Dentária da 
Universidade de Lisboa englobamos 
nas periodontites apicais crónicas, 
mas que merecem que nos 
debrucemos um pouco sobre as suas 
características particulares.No 
passado, muitas lesões periapicais 
figura 16: Radiografia pré-operatória 
de lesão quística. Nota-se afastamento 
das raízes dos 31 e 41 
figura 17: Remoção cirúrgica do quisto, antes da preparação apical e 
obturação retrógrada. 
figura 15: Lesão granulomatosa apresentando cordões 
epiteliais no seio do infiltrado inflamatório. HE, 100× 
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foram erradamente classificadas histologicamente como quistos, com base 
na presença de epitélio. Mais recentemente, a adopção de técnicas mais 
precisas quanto ao seccionamento seriado das peças e de critérios 
histológicos mais apertados, permitem separar as lesões periapicais que 
apresentam tecido epitelial em maior ou menor quantidade, dos quistos 
propriamente ditos. O diagnóstico de quisto implica a observação de toda a 
peça de biópsia, para determinar se o epitélio forma uma superfície contínua 
em toda a periferia da lesão e se existe ou não comunicação com o sistema 
canalar (Nair, Pajarola, Schroeder,  1996). 
 
     
 
                       
Esta adopção de técnicas sistematizadas de preparação e observação das 
peças de biópsia permitiu a distinção entre dois tipos de quistos periapicais: 
os quistos em saco (pocket cysts) e os quistos verdadeiros.         
figura 18: controlo após 2 meses             figura 19: controlo aos 6 meses figura 20: controlo aos 15 meses 
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Os quistos em saco são constituídos por uma 
cavidade epitelizada que se abre e está em 
continuidade com o foramen apical e o sistema 
canalar, enquanto que nos quistos verdadeiros a 
cavidade é fechada e não tem qualquer 
comunicação com o espaço canalar. A 
prevalência de quistos entre as periodontites 
apicais varia, segundo os diversos estudos, entre 
6% e 55%, mas utilizando critérios histológicos 
mais rigorosos, recentemente Nair identificou 
15% das lesões como quistos, dos quais 9% são 
verdadeiros e 6% são quistos em saco (Nair, Pajarola, Schroeder, 1996). 
 
Clínicamente não é possível distinguir entre quistos periapicais verdadeiros e 
em saco, já que as suas características clínicas e radiográficas são idênticas, 
mas é importante que o médico dentista conheça as diferenças 
fundamentais entre eles e as implicações que isso tem para as possíveis 
diferenças na resposta ao tratamento. Enquanto que os quistos em saco 
figura 21: Descolamento da cápsula 
fibrosa de lesão quística, que já tinha 
originado uma fenestração óssea 
figura 22: Quisto inflamatório. Cavidade central revestida por 
epitélio, de espessura irregular Cristais de colesterina. HE, 40× 
figura 23: Quisto inflamatório. Pormenor do epitélio que 
reveste a cavidade central e cápsula fibrosa.. HE, 100× 
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estão em continuidade com o sistema canalar, sendo portanto provável que 
curem após um tratamento endodôntico convencional, já os quistos 
verdadeiros são independentes da existência ou não de agente patogénicos 
no sistema canalar, uma vez que não estão em comunicação com este, e 
portanto são lesões autónomas e que necessitam de remoção cirúrgica. 
Além disso, uma parte significativa dos quistos periapicais verdadeiros 
contém no seu lúmen cristais de colesterol que provêm de células 
necrosadas e de lípidos do plasma, e estes cristais não permitem a cura 
espontânea dos quistos. O desenvolvimento e os aspectos histológicos do 
epitélio e da parede dos quistos em saco e dos quistos verdadeiros são 
semelhantes, pelo que, embora não esteja ainda provado, se pensa que um 
quisto em saco se pode destacar do apex radicular e completar o 
encerramento da cavidade e tornar-se assim um quisto verdadeiro (Nair, 
2003; Nair et al, 1993). 
 
 
A infecção extra-radicular ocorre geralmente na sequência de uma 
periodontite apical crónica, exsudativa ou não, ou de um abcesso apical, que 
podem favorecer o estabelecimento de colónias bacterianas na superfície 
externa da raiz.  
Por vezes, durante o tratamento endodôntico, poderá ser empurrado algum 
material infectado para além do foramen apical, levando também ao 
estabelecimento de uma infecção extra-radicular. Esta pode evoluir 
assintomaticamente, ou pode apresentar um quadro semelhante ao abcesso 
apical ou à periodontite apical crónica exsudativa. Radiograficamente 
apresenta-se como uma lesão radiotransparente, semelhante às outras 




As infecções extra radiculares são uma das causas possíveis de persistência 
de sintomatologia após a realização de tratamento endodôntico, sendo a 
opção de tratamento adequada a cirurgia endodôntica; nessa altura deverá 
ser feita a biópsia e subsequente exame histológico do apex radicular e 
tecidos adjacentes (Tronstad, Barnett, Cervone, 1990). 
 
A reacção de corpo estranho é uma reacção inflamatória a um material 
estranho, e é outra causa possível de aparecimento de novo ou persistência 
de radiotransparência periapical post-tratamento.  
Na maioria das vezes, este material estranho é material de obturação que 
extravasou do espaço canalar, por vezes só cimento endodôntico, outras 
também gutta-percha. Nalguns casos, o material extravasado é pó de talco, 
outras vezes é uma ponta de papel que inadvertidamente é empurrada para 
além do foramen apical, o que dificulta o diagnostico devido à sua 
radiotransparência (Nair, 2003).  
Nem sempre este extravasamento de material de obturação origina uma 
reacção de corpo estranho. Nos casos em que esta reacção acontece, pode-
se traduzir por uma radiotransparência periapical, acompanhada ou não de 
sintomatologia. Os sintomas mais frequentes são a dor ou sensibilidade à 
percussão e palpação.  
A distinção entre reacção inflamatória de corpo estranho e de origem 
infecciosa não é possível com base apenas na anamnese e observação do 
paciente.  
O diagnóstico definitivo só é possível com exame histológico, o que pode ser 
feito na sequência da cirurgia endodôntica, já que estas lesões não regridem 
com a realização de um retratamento convencional. No entanto, muitas 
destas reacções de corpo estranho acabam por desaparecer sem 
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necessidade de intervenção de qualquer tipo, pelo que a intervenção 
cirúrgica não deve ser encarada precocemente. 
 
A cicatriz periapical é uma situação diferente, não patológica, mas que se 
traduz por uma radiotransparência apical, e, como tal, podendo ser tomada 
erradamente por uma periodontite apical crónica.  
Uma cicatriz periapical é um tipo de reparação tecidual em que não há 
deposição de tecido ósseo, após o tratamento convencional ou cirúrgico. 
Radiograficamente, não é possível distinguir de uma periodontite apical 
crónica, ou de um quisto, dum abcesso, ou de qualquer outra lesão 
radiotransparente (Nair et al, 1999).  
A maioria das cicatrizes periapicais parecem estar relacionadas com 
intervenções cirúrgicas, e a radiotransparência não está adjacente ao apex, 
mas ligeiramente afastada. O dente mais frequentemente afectado é o 
incisivo lateral superior, e geralmente na sequência de lesões que atingem 
não só a tábua externa mas também a tábua interna (“through and through 
defects”).  
Não sendo uma alteração patológica, esta radiotransparência é 
assintomática, e não há necessidade de tratamento. Para evitar tratamentos 
desnecessários, é fundamental a obtenção de uma história clínica completa, 
comparando os exames radiográficos existentes ao longo do tempo, o que é 
frequentemente bastante difícil. Se houver aumento das dimensões da 
radiotransparência isso indica que não é uma cicatriz e sim uma lesão 







4 – Resultado do tratamento endodôntico  
– cura ou doença 
 
 
Clinicamente, a Endodontia trata da prevenção ou do tratamento duma 
doença infecciosa, a periodontite apical, em qualquer das suas formas 
(Trope, 2003 ). Assim sendo, o fundamento do tratamento endodôntico 
consiste na eliminação ou redução a níveis insignificantes das bactérias 
existentes no sistema canalar e numa forma de evitar que esse espaço 
canalar volte a ser um local de crescimento bacteriano. A forma de conseguir 
eliminar ou reduzir a níveis insuficientes para causar doença, as bactérias 
existentes no espaço canalar é a instrumentação mecânica e irrigação dos 
canais. A maneira que actualmente dispomos de evitar o repovoamento 
microbiano do sistema canalar é o preenchimento do espaço canalar pelo 
material de obturação. 
Não é o propósito deste trabalho a análise da preparação e irrigação dos 
canais nem do preenchimento do espaço canalar pelos materiais de 
obturação. É antes o estudo dos casos em que não há uma cura das lesões 
periapicais, e principalmente da melhor maneira de solucionar esses casos 
com os materiais actualmente ao nosso dispor. 
Para tal é importante sabermos qual a probabilidade de obtermos sucesso 
num tratamento endodôntico inicial, quais as razões porque às vezes os 
tratamentos não são bem sucedidos, e quais os meios de que dispomos para 
resolver esses desafios. 
A avaliação de sucesso ou insucesso de um caso não é algo que se possa 
fazer no dia em que se completa o tratamento nem nos dias seguintes. A 
Sociedade Europeia de Endodontologia (ESE-European Society of 
Endodontology)  recomenda um seguimento clínico e radiográfico no mínimo 
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anual durante pelo menos 4 anos antes de declarar um caso como 
insucesso. A Associação Americana de Endodontistas (AAE-American 
Association of Endodontists) sugere a avaliação clínica e radiográfica durante 
um período de 4 a 5 anos, e a determinação adicional da funcionalidade do 
dente tratado. A grande dificuldade neste tipo de avaliação é que à medida 
que aumenta o intervalo de tempo entre a conclusão do tratamento e a 
reavaliação, aumenta também muitíssimo o numero de pacientes que não 
comparecem para essas reavaliações, prejudicando os resultados obtidos e 
as conclusões desses estudos.  
 
 
4.1- Variáveis influenciando o resultado do tratamento 
 
4.1.1- Variáveis pré-operatórias 
 
Inúmeros estudos de vários tipos e concepções têm sido realizados para 
avaliar a taxa de sucesso dos tratamentos endodônticos. Na revisão 
sistematizada mais recente da literatura publicada sobre o assunto (Y.-L. et 
al, 2007; Y.-L. et al, 2008), foram analisados estudos desde 1922 até 2002, 
incidindo apenas sobre tratamentos endodônticos iniciais, ou seja, em 
dentes que não tinham sido submetidos a tratamento endodôntico prévio. As 
taxas de sucesso obtidas variam consoante a concepção do estudo, sendo 
importantes a experiência do operador, o tipo de patologia existente no 
momento do inicio do tratamento, o tempo decorrido entre a finalização do 
tratamento e a reavaliação clínica e radiográfica. Tentando identificar os 
factores clínicos que mais influenciam a taxa de sucesso do tratamento 
endodôntico inicial, determinou-se que o sexo do paciente, a idade, o dente 
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em causa, o estado geral, o calibre da preparação apical não tinham efeito 
significativo na taxa de sucesso do tratamento endodôntico.  
Quanto aos factores pré-operatórios, como já mencionei, o factor mais 
relevante é a existência ou não de lesão periapical. Se estivermos na 
presença de uma polpa com vitalidade, sem lesão periapical, a probabilidade 
de mantermos os tecidos periapicais sem alterações poderá variar entre 
74% e 96,2%.  No caso de se tratar de uma polpa necrosada, ainda que 
sem lesão periapical, essa taxa baixa um pouco, entre 72,7% e 93,3%. O 
que marca a diferença é a ocorrência de lesão periapical. Nas situações de 
polpa necrosada com lesão periapical, podemos esperar obter cura entre 
61,1% e 86,6% dos casos. A amplitude destes intervalos deve-se ao facto 
de terem sido comparados estudos efectuados durante 80 anos (1922-
2002), com as consequentes alterações de técnica de preparação, irrigantes, 
técnicas e materiais de obturação; por outro lado os critérios radiográficos 
para a avaliação da cura ou persistência de doença periapical podem ser 
mais ou menos rígidos, e isso também influencia grandemente os resultados 
finais (Y.-L., 2007; Y.-L., 2008).  
 
 
4.1.2- Variáveis intra-operatórias 
 
A ausência de radiotransparência apical, o preenchimento do espaço canalar 
sem espaços vazios, o preenchimento do espaço canalar a menos de 2mm 
do apex radiográfico e a existência de uma restauração coronária de boa 
qualidade eram os factores clínicos mais importantes para a obtenção de 
sucesso no tratamento. Não sendo possível controlar o estado dos tecidos 
periapicais antes do tratamento, é necessário tentar fazer o melhor no 
referente aos outros factores: densidade e comprimento da obturação 
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canalar e prevenção da infiltração coronária com uma restauração bem 
adaptada. 
É também de extrema importância, além da densidade da obturação e de 
esta atingir o comprimento ideal, a existência de uma restauração que 
minimize a infiltração coronária, protegendo o material que está a preencher 
o espaço canalar da invasão por bactérias provenientes do meio oral, e o 
tempo decorrido entre a conclusão do tratamento e a avaliação da cura ou 
não dos tecidos periapicais. Em estudos que avaliam a situação clínica e 
radiográfica decorridos 10 ou mais anos e depois 20 ou mais anos sobre o 
tratamento inicial, observa-se uma redução do número de lesões 
radiotransparentes nas observações mais tardias ( Molven et al, 2002). 
 
 
4.2- Avaliação do resultado do tratamento 
 
4.2.1- Sucesso ou insucesso 
 
De todos os estudos sobre este assunto, algo que se evidencia é a 
dificuldade em definir o que é sucesso ou insucesso em Endodontia, e esta 
dificuldade reflecte-se na variabilidade dos resultados apresentados. Há 
autores que definem sucesso como ausência total de sinais, sintomas e 
desaparecimento total da radiotransparência apical. Outros aceitam ausência 
total de sinais e sintomas e redução da radiotransparência. Há ainda os que 
aceitam a ausência de sinais e sintomas clínicos e o não aumento da 
radiotransparência. Há portanto uma ambiguidade ou uma falta de definição 
do termo sucesso, quando usado no contexto do tratamento endodôntico, 
pelo que cada vez mais a tendência é de não usar este termo quando 
comunicamos quer com os pacientes quer entre colegas. Acresce que a 
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possível definição de sucesso utilizada na apreciação do tratamento 
endodôntico não é comparável à definição de sucesso usada noutras áreas 
da Medicina Dentária, pelo que esse facto vai criar novas imprecisões e 
malentendidos, especialmente na comunicação médico – doente. 
E quando numa reavaliação post-tratamento o dente e tecidos periapicais 
não se enquadram na possível definição de sucesso, geralmente esse dente 
será classificado como um insucesso ou fracasso de tratamento. A 
designação de insucesso ou fracasso é tão ambígua e imprecisa como 
sucesso, com a agravante de todo o peso negativo que estes termos 
carregam, quando se trata de comunicar com o paciente. Alem de passar 
uma mensagem negativa, dá a ideia de que essa mensagem negativa é 
final, que não há alternativas. Para superar estas dificuldades de 
comunicação, tem sido aconselhada a substituição das expressões “sucesso 




4.2.2- Cura ou doença 
 
Na generalidade dos casos de “insucessos” do tratamento endodôntico, a 
presença de radiotransparência, seja ela estável ou de dimensões mais 
reduzidas, significa que estamos na presença de uma periodontite apical. A 
periodontite apical é a mesma doença que se pretendia curar ou evitar na 
ocasião em que foi efectuado o tratamento endodôntico inicial. Designá-la 
por um nome diferente (insucesso ou fracasso) faz passar a ideia de que se 
trata de uma entidade diferente, quando efectivamente não é. 
Sendo o objectivo do tratamento endodôntico a cura ou prevenção da 
doença, parece mais lógico classificar o resultado dos tratamentos em 
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termos de “cura” ou “doença”. Numa reavaliação dum dente tratado em que 
não se observam sinais nem sintomas e não há radiotransparência apical, 
classificamos esse dente e tecidos adjacentes como curado. Se a 
radiotransparência se mantém ou aumentou, mesmo sem sintomatologia 
nem sinais clínicos, isso indica que a doença persiste. Sabendo que o 
processo de cura demora por vezes muito tempo (às vezes 4 anos ou mais), 
a redução das dimensões da radiotransparência apical associada à ausência 
de sinais e sintomas pode ser interpretada como um processo de evolução 
progressiva para a cura. 
Será então mais apropriado, em vez de falarmos de sucesso ou insucesso, 
falarmos antes de cura ou de doença post-tratamento. A ocorrência de 
doença post-tratamento endodôntica tem sido estudada por inúmeros 
trabalhos de vários tipos e concepções. Em estudos epidemiológicos 
transversais, realizados em diversas populações de diversos países, entre 
20% e 60% dos dentes submetidos a tratamento endodôntico apresentam 
radiotransparência apical, o que sugere periodontite apical num número 
muito maior do que aquele apontado pelos estudos longitudinais.  
Esta periodontite apical post-tratamento pode ser caracterizada como 
persistente, no caso em que há uma periodontite apical, com 
radiotransparência apical antes do tratamento, e que se mantém depois 
deste concluído (após um tempo de espera razoável); recorrente, nos casos 
em que há um desaparecimento ou diminuição inicial seguido de um 
recrudescimento da lesão; emergente, naqueles casos em que não há 
radiotransparência previa, aparecendo só após o tratamento endodôntico. 
Mas clinicamente as opções terapêuticas são as mesmas, pelo que podemos 




Mencionei atrás a possibilidade de a periodontite apical post-tratamento ser 
desencadeada ou mantida por uma reacção de corpo estranho, devido a 
extrusão de algum material de obturação. Mas estes casos representam uma 
minoria pouco significativa. A generalidade dos casos de periodontite apical 
post-tratamento é devida à actividade microbiana (Nair et al, 1990; Sjögren 
et al, 1990;  Siqueira, 2001). Esta actividade microbiana é 
fundamentalmente proveniente de microrganismos que estão sedeados no 
interior do sistema canalar, quer tenham resistido ao tratamento 
endodôntico e levado à persistência da doença, ou invadido o espaço canalar 
após o tratamento, provavelmente devido a infiltração coronária. No 
entanto, há ainda a possibilidade de ocorrer infecção extra radicular. As 
diferentes espécies microbianas que demonstram a capacidade de sobreviver 
e proliferar no espaço extra-radicular são mais numerosas do que se 
pensava na década passada, podendo manter-se em lacunas do cemento, 
em material inadvertidamente extruído através do foramen, ou em biofilmes 
na superfície radicular apical (Baumgartner e  Falkler, 1991; Fukushima et 
al, 1990; Hancock et al, 2001; Lin, Skribner, Gängler,  1992; Molander et al, 
1998; Peciuliene  et al, 2000; Peciuliene et al, 2001; Sjögren et al, 1997; 
Friedman et al, 2000).   
Do ponto de vista clínico, essencial é saber se estes microrganismos extra-
radiculares observados em dentes com periodontite apical post-tratamento 
são capazes de manter a doença independentemente dos microrganismos 
presentes no espaço canalar. Alguns terão essa capacidade, mas na 
generalidade dos casos parece que a infecção do sistema canalar é 









5 – Periodontite apical post-tratamento 
 
5.1- Opções terapêuticas 
 
A eliminação dos factores etiológicos, ou a sua redução a níveis não 
patogénicos, é a única solução para eliminação da periodontite apical post-
tratamento. As maneiras de o conseguir são a extracção do dente em causa, 
o retratamento ortógrado ou a cirurgia endodôntica (ou retratamento 
cirúrgico). A compreensão das vantagens e inconvenientes de cada uma das 
alternativas é necessária para a tomada de decisão quanto à alternativa 
terapêutica a escolher (Selbst , 1990). Segundo a Associação Americana de 
Endodontistas, os endodontistas são especialistas na conservação de dentes; 
nessa conformidade, não me vou debruçar sobre a exodontia, a forma mais 
radical de se erradicar a causa da infecção dos tecidos periapicais, 
abordando apenas as opções terapêuticas mais conservadoras. 
 
5.1.1- Retratamento endodôntico ortógrado ou cirurgia endodôntica?  
 
Consideramos que um tratamento é indicado e vantajoso para um paciente 
se propiciar a sua saúde e/ou bem-estar. Quando temos várias alternativas 
terapêuticas possíveis, torna-se necessário avaliar qual das opções é a mais 
indicada, qual apresenta mais vantagens e menos 
inconvenientes. 
O retratamento ortógrado e a cirurgia endodôntica 
têm capacidades diferentes quanto à eliminação 
dos factores etiológicos, consoante estão 
localizados no interior do sistema canalar ou 
extra-radicularmente.  




Se estivermos perante uma infecção no interior do sistema canalar, um 
retratamento ortogrado terá como objectivo a eliminação dos 
microrganismos do espaço canalar, enquanto que um retratamento cirúrgico 
(ou cirurgia endodôntica) pretende isolar a população microbiana existente 
no espaço canalar e impedir a sua passagem para o periodonto apical. O 
retratamento não cirúrgico é a opção terapêutica que apresenta maior 
vantagem neste caso, e portanto deve ser a primeira escolha, se não houver 
outros factores relevantes. 
Se a infecção for extra-radicular, a opção cirúrgica 
removerá toda a zona infectada, enquanto que o 
retratamento não cirúrgico tenta isolar os 
microrganismos extracelulares do espaço canalar, 
onde possivelmente estará outra população 
bacteriana, que poderá ser ou não essencial para a 
manutenção das bactérias extracelulares. Assim, no 
caso de estarmos perante uma infecção extra-
radicular, a opção terapêutica mais eficaz será a 
cirurgia endodôntica, porque é aquela que vai 
eliminar o agente causal da doença. No entanto, o 
retratamento ortógrado não deve ser posto de parte, 
uma vez que frequentemente a infecção extra-radicular coexiste com 
infecção do espaço canalar. 
Sendo a infecção do sistema canalar muito mais frequente que a infecção 
extra-radicular, geralmente as vantagens do retratamento, que é o 
procedimento mais dirigido para a eliminação da infecção do espaço canalar, 
ultrapassam as da cirurgia endodôntica, e portanto será este o procedimento 
mais utilizado para a resolução da periodontite apical post-tratamento. As 
figura 25: Periodontite post-
tratamento. a presença de uma 
coroa com espigão poderá 
dificultar o retratamento. 
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vantagens da cirurgia endodôntica ultrapassam as do retratamento nos 
casos em que o diagnostico é de infecção extra-radicular.  
A execução de retratamento ortógrado e cirurgia endodôntica conjugadas é 
a opção que maximiza as hipóteses de sucesso, já que elimina os 
microrganismos alojados em todas as localizações possíveis, eliminando a 
infecção e evitando a reinfecção (Molven, Halse, Grung, 1991).  
No entanto, não é muito frequente usar o retratamento não cirúrgico e 
cirúrgico em combinação; quando o sistema canalar está acessível à 
instrumentação, geralmente evita-se a opção cirúrgica para não correr os 
riscos e o desconforto inerentes à cirurgia  (Friedman, 1998.). 
Os estudos sobre resultados de retratamentos não cirúrgicos e de cirurgia 
endodôntica realizados nos últimos 15 anos apontam para um resultado de 
cura em cerca de 70% dos dentes submetidos a cirurgia endodôntica e de 
cerca de 80% nos submetidos a retratamento ortógrado. No entanto sem 
um número suficiente de ensaios controlados aleatórios não é possível 







A cirurgia endodôntica principalmente, mas também o retratamento não 
cirúrgico, são procedimentos que implicam um maior nível de manipulação 
que um tratamento endodôntico inicial, e sendo procedimentos invasivos 
comportam riscos que são inerentes à sua realização. 
60 
 
Num retratamento ortógrado, é necessário obter acesso à câmara pulpar e 
aos canais radiculares. Assim sendo, o acesso tem que ser feito através da 
restauração existente, ou removendo essa restauração.  
Se estivermos perante um dente restaurado com um compósito, de cor 
muito semelhante ao dente, pode haver dificuldade na identificação do 
pavimento da câmara pulpar ou de alguma parede, e isso poderá levar à 
ocorrência de uma perfuração com estabelecimento de uma comunicação 
endo-periodontal, complicando ainda mais o caso e piorando 
significativamente o prognóstico. 
No caso de um dente restaurado com uma coroa total, poder-se-á tentar 
remover a coroa, o que nos dará um acesso amplo aos canais. No entanto, 
isto nem sempre é possível, por vezes não se consegue remover a coroa 
intacta, e torna-se necessário abrir o acesso através da coroa. A abertura 
coronária através duma coroa metalo-cerâmica é difícil, e pode originar 
novas complicações, especialmente nos casos em que não há concordância 
entre o eixo vertical da coroa e o eixo radicular, induzindo o operador em 
erro que, adicionado à extrema dificuldade de iluminação do interior do 
dente nestas condições, leva facilmente a uma perfuração e consequente 
comunicação endo-periodontal.   
Tudo se pode complicar ainda mais se estivermos perante um espigão intra-
radicular ou um falso coto, que nos impeça a entrada no canal associado à 
periodontite apical post-tratamento. A sua remoção pode originar fractura 
radicular, com um resultado desastroso para a manutenção do dente, ou 
pode levar a perda importante de estrutura dentária, impedindo a sua 
restaurabilidade ou pelo menos comprometendo o resultado a médio ou 
longo prazo.  
A existência de obstruções intracanalares, tais como instrumentos 
fracturados ou materiais insolúveis e de dureza muito elevada, como 
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cimento de fosfato de zinco, é também uma complicação frequente nos 
casos de retratamento não cirúrgico, e que pode levar à ocorrência de 









Na cirurgia endodôntica, não precisamos ter acesso à câmara pulpar, mas 
sim directamente à região apical. Os principais riscos são inerentes à 
localização do dente, nomeadamente da sua zona apical, em relação a 
estruturas anatómicas que possam estar na vizinhança, tais como nervos, 
vasos importantes, músculos, outros dentes, seio maxilar, fossas nasais, etc. 
A espessura da tábua externa e a profundidade do vestíbulo são também 
factores importantes na avaliação da dificuldade e da acessibilidade das 
raízes a ser intervencionadas (Molven, Halse, Grung, 19912.).  
O principal risco a ter em conta quando da realização de uma cirurgia 
endodôntica num prémolar ou molar inferior é a proximidade do canal 
dentário inferior, e a possibilidade de inadvertidamente o nervo dentário 
inferior ser lesado, o que pode ter como consequência uma parestesia, 
disestesia ou, em casos raros, anestesia do território deste nervo. O risco é 
tanto maior quanto menor for a distância entre o canal dentário e a região a 
ser intervencionada, o que deve ser avaliado antes da realização da cirurgia. 
Na generalidade dos casos estas alterações de sensibilidade são transitórias, 
62 
 
mas nalguns casos pode haver lesão permanente do nervo e as alterações 
de sensibilidade serem irreversíveis.  
Quando há necessidade de executar um retratamento cirúrgico num 
prémolar ou molar superior, há também a obrigatoriedade de avaliar a 
proximidade do seio maxilar do local da cirurgia. O risco é não só o de 
perfurar a membrana de Schneider, o que não tem muitas implicações no 
desenrolar do processo de cura, mas principalmente de introduzir materiais 
estranhos no interior do seio maxilar, como sejam materiais de obturação ou 
o próprio apex radicular, e isso sim poderá originar uma sinusite aguda. Em 
dentes mais anteriores, incisivos e caninos, podemos correr o risco de 
perfurar o pavimento das fossas nasais. Embora se possam tomar 
precauções para evitar estas complicações, não são absolutamente 
evitáveis. A entrada do apex radicular para dentro do seio maxilar pode 
mesmo obrigar a uma intervenção mais alargada para proceder à sua 
remoção, se não for expelido espontaneamente (Rud e Rud, 1998).  
Outra das causas de possíveis complicações da cirurgia endodôntica é a 
difícil acessibilidade do local, pelo que os riscos devidos à inacessibilidade do 
dente têm que ser devidamente avaliados antes de se tomar a decisão de 
realizar a intervenção (Molven, Halse, Grung, 1991). 
 
Com tantos factores envolvidos, não é possível generalizar que os riscos de 
um retratamento não cirúrgico são inferiores aos de uma cirurgia 
endodôntica, ou vice-versa. A avaliação de qual a opção terapêutica mais 
adequada só pode ser feita tomando em consideração todos os aspectos 
individuais do dente em causa.  
Outro aspecto que deve ser tomado em consideração é o período pós-
operatório, principalmente os aspectos referentes à dor e edema, e também 
incapacidade para o exercício profissional. Enquanto no retratamento 
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ortógrado cerca de ¼ dos pacientes apresentam dor pós-operatória, nos 
pacientes submetidos a cirurgia endodôntica esta queixa atinge cerca de 
90%; no entanto esta dor é geralmente muito bem controlada com 
analgésicos correntes, como o paracetamol, sozinho ou associado ao 
ibuprofeno. Outra queixa frequente é o edema, que atinge cerca de 15% dos 
pacientes submetidos a retratamento e a totalidade dos submetidos a 
cirurgia. Estes dois factores associados levam a que cerca de ¼ dos 
pacientes submetidos a cirurgia endodôntica fiquem incapacitados de 
exercer as suas funções profissionais, embora por um período curto, 
geralmente um dia. Esta incapacidade temporária pode representar uma 
quebra de rendimentos, o que eleva o custo da opção cirúrgica (Kvist, Reit, 
2000). Temos que ter em consideração, contudo, os aspectos individuais e 
extremamente subjectivos da apreciação da dor e capacidade para o 
exercício profissional por cada paciente. 
 
De tudo o que foi dito atrás, parece correcto considerar o retratamento não 
cirúrgico como a opção terapêutica de primeira escolha para a periodontite 
apical post-tratamento, a menos que os riscos previsíveis do retratamento 
ultrapassem os riscos da opção cirúrgica, ou que haja suspeita 
fundamentada de que estamos perante uma infecção extra-radicular. A 
cirurgia endodôntica é um tratamento de segunda linha, para os casos em 
que o retratamento se mostra total ou parcialmente impossível, ou naqueles 
casos em que já foi efectuado um retratamento prévio sem resultado 
positivo.  
Todavia, a opção cirúrgica é usada com a mesma frequência que o 
retratamento, e nalguns países é mesmo mais prevalente que o 
retratamento ortógrado (Stamos e Gutmann, 1993). Esta disparidade entre 
a teoria e a prática está provavelmente relacionada com alguns factores 
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colaterais, como por exemplo o custo da restauração que pode precisar de 
ser substituída para permitir o retratamento, as alterações morfológicas 
causadas pelo tratamento anterior que podem dificultar muito o 
retratamento, o risco associado à remoção de obturações radiculares antigas 





5.2- Inconsistências na resolução da periodontite apical 
post-tratamento 
 
Os dilemas associados ao retratamento ou à cirurgia endodôntica, os riscos 
inerentes a cada uma das opções terapêuticas, a apreensão dos pacientes 
quanto às expectativas de cura do retratamento ou da cirurgia estão 
provavelmente na origem das incongruências observadas em diversos 
estudos quando se avaliam as decisões terapêuticas tomadas em relação à 
periodontite apical post-tratamento. Alguns trabalhos que se debruçaram 
sobre o tratamento realizado nestes casos mostraram que entre 22% e 31% 
destes dentes foram extraídos, 16% a 23% foram submetidos a 
retratamento ou a cirurgia endodôntica, e 53% a 60% dos dentes 
permaneceram sem qualquer tipo de tratamento durante todo o tempo do 
estudo, ou seja, entre 8 e 11 anos, apesar da presença evidente de 
patologia periapical (Friedman, Lustmann, Shaharabany, 1991; Petersson et 
al,  1991; Petersson et al, 1989) 
A mera observação da evolução da doença não é, seguramente, a melhor 
opção terapêutica, uma vez que não contribui em nada para a sua cura. No 
entanto, é preciso tentar perceber as razões pelas quais é a atitude mais 
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frequentemente adoptada, quer da parte dos clínicos quer da parte dos 
pacientes, indiferentemente de analisarmos estudos realizados na Suécia ou 
no Canadá.  
E essas razões parecem ser, por um lado, a fraca evidência que sustente as 
decisões a tomar, por outro a falta de confiança nos valores que determinam 
a saúde ou doença periapical, e a inerente subjectividade, por outro lado 
ainda a subjectividade da avaliação da utilidade e do benefício do tratamento 
em relação à persistência da doença. 
Todos estes factores subjectivos levam a que haja enormes variações 
individuais na tomada de decisões entre os clínicos, e o mesmo clínico pode 
tomar decisões diferentes em diferentes momentos, para casos 
semelhantes.  
Outro factor subjectivo extremamente importante que influencia a decisão 
clínica de realizar um retratamento, uma cirurgia endodôntica ou apenas 
observar e reavaliar, é a dificuldade do médico dentista em lidar com a 
periodontite apical post-tratamento, particularmente com o retratamento 
ortógrado, que é muitas vezes entendido pelo paciente como uma repetição 
do tratamento, ou seja, “mais do mesmo”, minando a sua confiança no 
resultado. Já a cirurgia endodôntica é geralmente percebida como uma 
abordagem diferente na resolução da periodontite apical post-tratamento, 
favorecendo a sua aceitação. Mas a elevada percentagem de casos em que a 
opção tomada é a observação da evolução da doença leva-nos a pensar que 
a persistência de doença ou a emergência de uma periodontite post-
tratamento é muitas vezes interpretada pelo clínico como uma falha, um 
insucesso do tratamento e não como um caso em que não houve evolução 
para a cura e que necessita de outro tipo de intervenção. 
A adopção de critérios mais objectivos de selecção dos casos é uma 
necessidade que sentimos quando tentamos determinar quais os casos em 
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que se deve propor a exodontia, o retratamento ortógrado ou a cirurgia 
endodôntica (Aryanpour, Van Nieuwenhuysen, D’Hoore,   2000;  Hülsmann, 
1994; Reit, Gröndahl, Engström 1985;  Reit e  Gröndahl, 1987; Reit e  Kvist, 
1998;  Smith, Crisp, Torne, 1981).  
Para que a selecção dos casos seja feita com maior objectividade, a história 
clínica cuidadosa é fundamental e é necessário que a presença ou ausência 
de periodontite apical post-tratamento seja diagnosticada com segurança, 
afastando as hipóteses de doença de origem não endodôntica, fracturas 
verticais, e também de evolução lenta para a cura, para o que é essencial a 
comparação dos exames radiográficos efectuados em diferentes momentos.  
As opiniões em relação ao diagnóstico da periodontite post-tratamento têm 
variado segundo os estudos efectuados nos últimos 80 anos, e esta 
variabilidade é maior nos casos em que há ausência de sintomatologia, o 
que corresponde a qualquer coisa como 75% a 82% dos casos, que são 
aqueles que apenas apresentam sinais radiológicos da doença, sem sintomas 
ou sinais clínicos. 
É portanto claro que a ausência de sintomas ou sinais clínicos num exame de 
reavaliação de um dente submetido a tratamento endodôntico é irrelevante 
quando radiograficamente as imagens são compatíveis com periodontite 
apical post-tratamento. E a ausência de sintomatologia não é portanto razão 
para não realizar o tratamento necessário, até porque a maioria dos dentes 
com periodontite apical crónica, com indicação para tratamento endodôntico 
e em que é realizado tratamento endodôntico pela primeira vez, também só 
tem sinais radiológicos. Se depois do tratamento os exames radiográficos 
apontam para a existência da mesma doença, a ausência de sintomatologia 
não pode ser considerada como um resultado satisfatório, seria aberrante 




A questão pode ser resolvida facilmente perguntando ao paciente quais as 
suas expectativas, se a cura da doença ou apenas o alívio da sintomatologia. 
A resposta a esta questão esclarece tanto o médico dentista como o paciente 
em relação ao objectivo a atingir. 
 
5.3- Selecção da opção terapêutica 
 
A selecção da opção terapêutica a escolher, exodontia, cirurgia endodôntica 
ou retratamento não cirúrgico, tem sido o paradigma duma acção intuitiva, 
subjectiva e pouco fundamentada em evidência científica.  
Na maioria dos livros de texto e artigos publicados, encontram-se as 
indicações para a cirurgia endodôntica, sendo geralmente apontadas como 
tal a persistência dos sintomas após o tratamento, a deficiente qualidade da 
obturação canalar, a presença de espigões ou qualquer obstrução 
impossibilitando o acesso ao canal, complicações surgidas durante o 
tratamento endodôntico, e necessidade de realizar biópsia ou verificar a 
existência de uma fractura. No entanto, as indicações para o retratamento 
habitualmente não são claras, deixando um largo espaço à avaliação 
subjectiva, e muitas vezes a escolha depende da experiência do clínico em 
endodontia cirúrgica, do resultado de anteriores retratamentos, da relutância 
na remoção de coroas e principalmente espigões radiculares.  
Há pouco mais de 20 anos, Friedman e Stabholz propuseram um critério 
para a selecção dos casos e escolha da opção terapêutica a seguir, 
baseando-se na história clínica e no dente envolvido, sendo responsabilidade 
do clínico escolher o tratamento mais adequado ou enviar a outro colega, 
depois de avaliar a sua capacidade de resolver o caso (Friedman e  Stabholz, 
1986). Esta visão paternalista da relação médico-doente tem-se alterado nas 
últimas décadas, e actualmente o principio da autonomia tem um valor 
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idêntico ao dos outros princípios que norteiam essa relação. Quer isto dizer 
que temos a obrigação ética de tentar perceber exactamente o que o 
paciente pretende para cada caso, entendendo as suas expectativas e ajudá-
lo a perceber isso mesmo, dando-lhe as informações necessárias à 
elaboração duma opinião e à tomada de decisão. Esta decisão deve ser 
tomada pelo paciente, após cabal esclarecimento da situação clínica, e a 
nossa função é aconselhar, baseados no conhecimento científico mais 
actualizado de que dispomos. Reit e colaboradores têm estudado 
sistematicamente desde a década de 80 o processo de integração 
multifactorial que culmina com a tomada de uma decisão em relação à opção 
terapêutica a tomar na periodontite apical post-tratamento. Este processo 
envolve a interacção de factores científicos, psicológicos e sociológicos, e 
assenta na utilidade do tratamento para eliminar uma doença que não põe 
em risco a sobrevivência do paciente. Actualmente, de acordo com as 
directrizes éticas e legais vigentes, é o paciente que escolhe o tratamento 
que prefere, sendo a função do clínico explicar e aconselhar o paciente 
(Kvist, 1994;  Kvist e  Reit, 1999;  Kvist e Reit, 2000;  Reit, Gröndahl, 
Engström. 1985; Reit  e  Gröndah,  1987; Reit e Kvist, 1998;  Reit, 1987). 
 
A cirurgia endodôntica e o retratamento ortógrado são executados para 
tratar uma doença existente, com sinais radiográficos e possivelmente 
sintomatologia clínica. No entanto, mesmo na ausência de doença, pode 
haver indicação para efectuar um retratamento para evitar o aparecimento 
futuro da doença.  
O retratamento é geralmente o tratamento de 1ª escolha, devido a poder 
proporcionar um maior beneficio para menores inconvenientes, ou seja, tem 
uma maior capacidade de eliminar a causa da doença, a infecção do espaço 
canalar, sendo minimamente invasiva, portanto com menor risco de atingir 
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estruturas anatómicas próximas e menor desconforto pós-operatório. Mas 
nem sempre é realizável, podendo obrigar a um maior dispêndio de tempo e 
dinheiro que uma cirurgia endodôntica, particularmente quando se coloca a 
necessidade de substituir uma restauração extensa ou uma prótese fixa 
(Kvist, Reit,  2000; Friedman e Stabholz, 1986).  
 
 
5.3.1- Factores determinantes 
 
Os factores a considerar na escolha de um ou outro tipo de retratamento, 
ortógrado ou cirúrgico, prendem-se com aspectos pessoais do paciente, com 
o dente em causa, com aspectos pessoais do clínico, e com tentativas de 
tratamento prévias. 
Os aspectos do paciente a ter em conta são a motivação para a manutenção 
do dente, a vontade de obter o melhor resultado a longo prazo, o tempo 
disponível para efectuar o tratamento e os aspectos financeiros implicados 
no retratamento ortógrado ou na cirurgia endodôntica (Reit e Kvist, 1998). 
As particularidades do dente em causa prendem-se com o local da infecção, 
intra ou extra-radicular; a ocorrência de obstruções canalares, tais como 
calcificações, bifurcações, degraus, cimentos duros ou instrumentos 
fracturados; a existência de perfurações; e aspectos estéticos, periodontais 
e referentes à restauração. A existência de um falso coto ou espigão intra-
radicular não é actualmente motivo para descartar o retratamento, já que 
temos meios ao nosso dispor para a sua remoção com risco mínimo, ou pelo 
menos controlado (Friedman e  Stabholz , 1986;  Smith, 2001;  Gomes et 
al, 2001). 
 As considerações acerca do clínico referem-se à variação que existe no que 
respeita ao equipamento disponível, treino e destreza nalguns 
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procedimentos específicos e o tempo disponível para a resolução do 
problema em causa (Lewis e Block, 1988). 
Se além destas considerações há ainda uma história de tentativas anteriores 
de realização dum retratamento ou cirurgia endodôntica que não resultou 
em cura, é necessário avaliar esse tratamento prévio, e decidir pela 
repetição do mesmo procedimento, se é essa a indicação mas a qualidade 
passível de ser melhorada, ou decidir por outra alternativa. 
 
A prevenção do potencial aparecimento de doença de origem endodôntica é 
também uma indicação para a realização de retratamento. Muitas vezes 
observamos casos em que, apesar de deficiências evidentes na qualidade da 
obturação do espaço canalar, não há alterações radiográficas claras nem 
sintomatologia. Esta ausência de sintomatologia e de sinais radiográficos 
resulta dum equilíbrio entre os microrganismos existentes no espaço canalar 
e o hospedeiro. Esse equilíbrio pode ser alterado por mudanças na 
quantidade de substrato alimentar, tensão de O2 ou diminuição da 
resistência do hospedeiro, levando ao aparecimento da doença (Molander et 
al, 1998).  
Os factores que podem ocasionar o aparecimento de periodontite apical 
post-tratamento são: a execução de uma restauração coronária, que pode 
alterar significativamente o ambiente no espaço canalar reduzindo a pO2 e 
diminuindo o substrato alimentar; a colocação de um espigão intra-radicular, 
que pode abrir espaços ou aumentar os já existentes na interface dente – 
obturação, especialmente num canal com deficiências no preenchimento do 
espaço canalar, facilitando a reinfecção do sistema canalar; a redução da 
resistência do hospedeiro é um factor cuja importância não está ainda 
cabalmente esclarecida.  
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Então, os aspectos a tomar em conta na prevenção de potencial periodontite 
post-tratamento são a qualidade da obturação do espaço canalar, a 
existência de selagem ou, pelo contrário, de infiltração coronária, e a 
necessidade de uma nova restauração. Em particular nos casos em que é 
preciso obter retenção adicional com a colocação de um espigão intra-
radicular, a prevenção da potencial doença post-tratamento é muito 
importante, já que o espigão ou falso coto a colocar vai depois dificultar a 
execução de um retratamento ortógrado.  
Assim, a ocorrência de uma obturação canalar inadequada, com falta de 
selagem coronária e necessidade de realizar uma nova restauração, é 
indicação para a realização de retratamento, já que a ocorrência de 
periodontite apical é uma forte possibilidade. Nos casos em que a obturação 
canalar é inadequada, mas não há necessidade de substituir a restauração, o 
aparecimento de periodontite apical post-tratamento é menos provável, pelo 
que se aconselha apenas a reavaliação periódica do caso, e actuação só se 
emergirem sinais radiográficos ou sintomatologia (Friedman e Stabholz, 












































6 – A cirurgia endodôntica 
 
 
6.1- Cirurgia tradicional e microcirurgia  
 
Não sendo a cirurgia endodôntica a opção de primeira escolha nos casos em 
que há persistência ou emergência de periodontite apical depois da 
realização de tratamento endodôntico, é uma opção que surgiu há mais de 
cem anos, e tem-se afirmado como um tratamento que possibilita a 
manutenção de muitos dentes que doutro modo estariam condenados à 
extracção.  
Após algumas décadas de actos cirúrgicos pouco sistematizados, o 
conhecimento entretanto acumulado permitiu compilar algumas indicações, 
princípios e técnicas que foram sendo aprofundadas.  
Desde a década de 1960 até ao fim da década de 80, foram descritos e 
utilizados variados retalhos para exposição da zona apical, sendo mais 
utilizado o retalho semilunar devido à facilidade de execução.  
Após a elevação do retalho é necessário remover o osso que cobre a zona 
apical, e vários instrumentos foram usados para realizar a osteotomia, 
primeiro a peça de mão recta com brocas de aço, depois foi usado um 
contrângulo normal. Estes instrumentos foram também usados para a 
ressecção apical, feita com uma angulação de 45º ou mais para permitir a 
visualização dos canais e sua obturação. A preparação da cavidade apical foi 
feita inicialmente com um contrângulo normal, depois surgiu a microcabeça 
que permite utilizar brocas de 12mm de comprimento, ao invés dos 22 a 
25mm do contrângulo.  
O material mais usado nas obturações retrógradas foi a amálgama, como 
aliás em muitas outras aplicações em Medicina Dentária. Para o 
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encerramento da ferida cirúrgica foi sendo utilizada sutura com seda 3/0 ou 
4/0. 
A necessidade de melhorar a visibilidade do campo cirúrgico tornou-se cada 
vez mais premente, e muitos clínicos começaram a usar lentes para 
conseguir alguma ampliação.  
Passados os tempos de actuação empírica, a nível dos princípios, das 
indicações e dos procedimentos em si, têm vindo a emergir modos de 
actuação mais precisos, baseados em princípios biológicos, e tirando partido 
da tecnologia actualmente à nossa disposição. Também as indicações para a 
escolha da opção cirúrgica são agora muito mais precisas, permitindo uma 
selecção mais apropriada dos casos.  
O ponto de viragem foi a introdução do microscópio cirúrgico em 
Endodontia, no final dos anos 80, e a ampliação e iluminação que o 
microscópio possibilita permitiu uma melhoria significativa de toda a técnica 
cirúrgica, justificando que se passe a designar de técnica microcirúrgica. 
A incorporação na cirurgia endodôntica de equipamento, instrumental e 
técnicas microcirúrgicas permitiram uma melhor compreensão do acto 
cirúrgico, a diminuição dos erros durante a cirurgia, uma actuação mais 
conservadora, e tudo isto se traduz numa maior eficácia do tratamento e 
num melhor resultado da cirurgia endodôntica. A introdução de novos 
materiais será também, provavelmente, um factor importante na melhoria 
do prognóstico da cirurgia endodôntica. 
Todos estes factores conjugados – a utilização do microscópio cirúrgico e 
instrumental de microcirurgia, a compreensão dos princípios de manipulação 
dos tecidos moles e duros, o uso de materiais de obturação novos e 
microbiologicamente estanques, o maior conhecimento sobre o 
encerramento da ferida cirúrgica e dos cuidados pós-operatórios – levam a 
que a cirurgia endodôntica seja hoje um procedimento altamente previsível 
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e praticamente indolor durante e após a intervenção cirúrgica (Rubinstein e 
Kim, 1999;  Zuolo, Ferreira , Gutmann,  2000;  Testori et al, 1999;  





6.1.1- O microscópio cirúrgico e restante equipamento e 
instrumental microcirúrgico 
 
As alterações da técnica cirúrgica que têm sido introduzidas na cirurgia 
endodôntica desde os finais da década de 1980 melhoraram de tal modo o 
prognóstico do retratamento cirúrgico que actualmente não faz sentido 
realizar cirurgia endodôntica sem recorrer a todo esse equipamento e 
instrumental ao nosso dispor (Ginjeira e Cruz,1996; Cruz e Ginjeira,1997; 
Rubinstein e Kim, 1999). 
 A utilização do microscópio cirúrgico e de todas as possibilidades que ele 
proporciona tornaram-se indispensáveis em cirurgia endodôntica, devido a 
diversos aspectos: 
1. a inspecção do campo cirúrgico é feita com melhor iluminação e com 
ampliação, permitindo a identificação de detalhes que doutra maneira 
não seriam identificados e poderiam levar ao insucesso 
2. a remoção dos tecidos comprometidos é feita de maneira mais precisa 
e completa 
3. osso e raiz são fáceis de distinguir com ampliação conveniente, apesar 




4. a utilização de ampliação permite reduzir muito as dimensões da 
osteotomia, o que se traduz numa cura mais rápida e melhor pós-
operatório 
5. possibilita a avaliação mais precisa da técnica cirúrgica, e a sua 
correcção imediata quando necessário 
6. reduz as posições viciosas, já que o microscópio exige uma postura 
erecta. A ansiedade do clínico também é reduzida devido à melhor 
visualização do campo operatório 
7. reduz a necessidade de radiografias, devido à possibilidade de 
inspecção directa 
8. possibilita uma melhor documentação dos procedimentos, melhorando 
a comunicação com os pacientes e com os colegas. 
 
Dadas todas as vantagens que o microscópio cirúrgico proporciona, a 
realização de cirurgia endodôntica sem a sua utilização não é adequada nem 
defensável, à luz dos conhecimentos actuais. O nível de ampliação fornecido 
pelas lupas não é suficiente para detectar detalhes essenciais para o sucesso 
da intervenção, embora seja obviamente melhor que nenhum aumento. 
Diversos estudos têm apontado uma diferença marcada na obtenção de cura 
entre as intervenções efectuadas com a utilização do microscópio cirúrgico e 
as executadas sem essa ajuda, sendo as taxas de sucesso entre 40 e 90% 
para as intervenções sem microscópio e de 85 a 96,8% com a utilização de 
microscópio cirúrgico (Rubinstein, Kim,  1999;  Chong , Pitt Ford, Hudson, 
2003; Testori et al, 1999; Wang et al, 2004). 
A cirurgia endodôntica compreende vários passos, iniciando-se pela 
anestesia e depois incisão, descolamento e elevação do retalho, segue-se a 
osteotomia, ressecção radicular, curetagem, depois a remoção do tecido 
granulomatoso periapical, preparação da cavidade retrógrada e obturação da 
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mesma, e por fim reposicionamento do retalho e sutura. Todos estes passos 
devem ser feitos sob ampliação e com iluminação apropriada. 
 
6.1.2- Vantagens e requisitos da técnica microcirúrgica 
 
Uma das vantagens da utilização do microscópio cirúrgico sobre as lupas é a 
iluminação coaxial, reduzindo enormemente as zonas de sombra no campo 
operatório. Outra grande vantagem é a possibilidade de variação da 
ampliação, já que diferentes passos cirúrgicos requerem diferentes 
ampliações. Não é cómodo nem vantajoso trabalhar sempre com a mesma 
ampliação, seja ela baixa ou elevada. É um erro frequente, daqueles que 
não estão habituados a trabalhar com microscópio, pensar que quanto maior 
a ampliação melhor. Tal não é verdade, já que valores a partir de 30× ou 
35× têm pouca utilidade em cirurgia endodôntica.  
As intervenções de cirurgia endodôntica são efectuadas sob anestesia local, 
portanto com o paciente desperto e não curarizado. Usando uma ampliação 
grande, o mínimo movimento do paciente, a própria respiração leva a que o 
campo cirúrgico saia do campo de visão e fique desfocado, obrigando a 
constantes ajustes na posição da cabeça do microscópio e na focagem do 
mesmo, tornando a intervenção mais demorada e cansativa. Além de que 
uma grande ampliação permite-nos ver o pormenor mas não nos deixa ver o 
conjunto, e assim perdemos algumas referências anatómicas que nos 
orientam nalguns passos cirúrgicos. Duma forma geral, devemos usar 
pequenas ampliações (4× a 10×) para orientação, inspecção, incisão, 
osteotomia, curetagem apical e sutura; as ampliações médias (10× a 16×) 
são úteis para a maioria dos procedimentos cirúrgicos, tais como hemostase, 
curetagem e remoção do tecido de granulação, detecção dos ápices 
radiculares, apicectomia, preparação e obturação da cavidade retrógrada; as 
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grandes ampliações (16× a 30× ou mais) são usadas para a inspecção da 
superfície radicular após a apicectomia, detecção de pequenos detalhes 
anatómicos ou pequenos traços de fractura, inspecção da obturação 




A visibilidade que é necessária para uma melhor realização dos diferentes 
passos cirúrgicos não é conseguida somente com a ampliação e iluminação 
proporcionadas pelo microscópio cirúrgico, também é fundamental a 
obtenção duma hemostase eficaz que nos permita trabalhar num campo 
limpo. 
A obtenção da hemostase inicia-se com a anestesia local. Em Medicina 
Dentária em geral, e em Endodontia em particular, o principal propósito da 
anestesia local é a anestesia do dente ou tecidos moles em que é necessário 
intervir. Na cirurgia endodôntica, contudo, a anestesia local serve dois 
objectivos, sendo um deles a anestesia do território em que vai ser 
efectuada a intervenção e o outro a obtenção de uma hemostase que se 
prolongue pelo tempo de duração da intervenção. Para obter este segundo 
efeito, é necessário utilizar uma solução anestésica com uma concentração 
elevada de vasoconstritor, sendo o mais usual a adrenalina (optamos pela 
designação adrenalina, mais utilizada na Europa, em vez de epinefrina, que 
normalmente surge em literatura publicada nos USA) em concentrações 
superiores a 1:100000. A concentração que se tem mostrado mais eficaz é a 
de 1:50000, conseguindo-se obter uma hemostase duradoura ( Kim, Pecora 
, Rubinstein, 2001;  Buckley, Ciancio, McMullen, 1984). Estando a maioria 
dos efeitos adversos da adrenalina relacionados com a dose administrada, é 
natural a preocupação que tem sido afirmada por alguns autores quanto a 
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esta concentração (Witherspoon e Gutmann, 1996), havendo contudo outros 
que afirmam a não existência de efeitos sistémicos após a administração de 
uma anestesia infiltrativa ou troncular com adrenalina (Malamed, 1980). 
Segundo a New York Heart Association, a dose máxima de adrenalina, 
quando utilizada como vasoconstrictor em anestesia local, é de 0,2mg, 
recomendada para pacientes cardíacos. Esta dose máxima tem sido 
adoptada por muitos autores, correspondendo a 5,5 anestubos de lidocaina 
2% com adrenalina 1:50000 (Jastak , Yagiela, 1983; Kim e Rethnam, 1997). 
Raramente se torna necessária uma dose superior a 2 anestubos, pelo que a 
margem de segurança é grande.  
O que não deve mesmo ser utilizado é um anestésico local sem 
vasoconstrição, já que muitos anestésicos locais são intrinsecamente 
vasodilatadores, e a sua utilização sem um vasoconstritor leva a uma 
hemorragia excessiva durante a intervenção cirúrgica. 
 
Além do efeito hemostático do vasoconstritor na anestesia local, há agentes 
hemostáticos tópicos que podem ser usados, geralmente após a incisão e 
elevação do retalho. Estes agentes tópicos podem ser de acção mecânica, 
como é o caso da cera óssea, de acção química, como o sulfato férrico e as 
bolinhas de algodão impregnadas em adrenalina, podem ser agentes 
biológicos como a trombina ou podem ser substâncias reabsorvíveis como o 
sulfato de cálcio, o colagénio reabsorvível e microfibrilhar, as esponjas de 
fibrina. 
A cera óssea foi introduzida como hemostático no fim do séc. XIX por 
Horsley, e em 1970 Selden propôs a sua utilização em cirurgia apical 
(Selden, 1970). A cera óssea é constituída por cera de abelha purificada e 
palmitato isopropílico como agente condicionador e amolecedor, e funciona 
apenas por tamponamento mecânico, não afectando o mecanismo de 
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coagulação sanguínea. Para se conseguir o efeito hemostático deve ser 
condensada contra toda a cavidade, mas após a obturação retrógrada deve 
ser totalmente removida, já que pode originar uma reacção de corpo 
estranho (Ibarrola et al, 1985). Resíduos de cera óssea têm sido também 
associados ao aparecimento de trajectos fistulosos após cirurgia 
endodôntica, pelo que actualmente não se aconselha a sua utilização. 
As bolas de algodão com adrenalina são um agente hemostático com uma 
acção mista mecânico/química. As Racellets (Pascal Co., Bellevue,WA,USA) 
contêm adrenalina, em quantidades variáveis, entre 0,55mg e 1,15mg de 
adrenalina racémica. Outras pellets de algodão contêm quantidades 
diferentes de adrenalina, desde 0,45mg até 1,9mg.  Apesar da quantidade 
elevada de adrenalina em cada pellet, não se observam alterações do pulso 
ou tensão arterial, devido à vasoconstrição imediata que se obtém e que 
evita a entrada da adrenalina na circulação sistémica. As bolas de algodão 
com adrenalina devem ser colocadas contra a cavidade óssea, após a 
remoção do tecido granulomatoso, aplicando pressão durante alguns 
minutos, já que a pressão potencia a capacidade de vasoconstrição da 
adrenalina. Todas as pellets de adrenalina têm que ser removidas antes da 
irrigação final e do encerramento da ferida cirúrgica (Kim e Kratchman, 
2006). 
O sulfato férrico é outro agente com acção química, cuja acção hemostática 
foi reconhecida na segunda metade do séc. XIX. Sendo o seu mecanismo de 
acção apenas químico, não é necessário aplicar pressão, bastando aplicar a 
solução ou o gel na cavidade óssea. O sulfato férrico dissocia-se em iões 
sulfato e ferro férrico e cada um destes iões reage com proteínas do sangue, 
levando à sua aglutinação; além disso, o pH extremamente ácido da solução 
contribui também para este efeito. As proteínas sanguíneas aglutinadas 
formam rolhões que vão ocluir os capilares. No entanto, o sulfato férrico é 
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citotóxico e pode causar necrose tissular, e embora o coágulo evite a sua 
entrada na circulação e efeitos sistémicos, é fundamental removê-lo na 
totalidade devido aos potenciais efeitos negativos na cicatrização óssea 
(Lemon, Steele , Jeansonne, 1993) 
A trombina é uma proteína que provoca rápida e directamente a coagulação 
do fibrinogéneo do sangue. Não é usada em cirurgia endodôntica devido à 
dificuldade de manipulação e ao custo elevado. 
Os agentes hemostáticos reabsorvíveis podem actuar essencialmente por 
efeito mecânico, como o sulfato de cálcio, ou por algum efeito sobre a 
agregação plaquetária ou a coagulação sanguínea, como as esponjas de 
fibrina ou colagéneo reabsorvível. O sulfato de cálcio é particularmente útil 
para utilização em cavidades ósseas de grandes dimensões. Todos estes 
agentes hemostáticos podem ser deixados a preencher a cavidade óssea, 
ajudando, ou pelo menos não atrasando a recuperação do osso ou dos 
tecidos moles. 
A obtenção duma hemostase eficaz, completa e duradoura é fundamental 
em cirurgia endodôntica, para se conseguir uma boa visualização, um campo 
seco para a realização duma obturação retrógrada, e na generalidade um 
procedimento cirúrgico mais eficaz com a menor perda sanguínea possível. 
 
 




A anestesia local é obtida com infiltração vestibular de lidocaína 2% com 
adrenalina 1:50000 ou 1:80000. Após alguns minutos pode ser efectuada 
uma infiltração no palato ou na mucosa lingual. Poderá ser utilizado um 
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outro anestésico local, desde que a concentração do vasoconstritor seja 
semelhante. 
 
6.2.2- Incisões e retalhos 
 
Nos últimos 20 a 30 anos grandes alterações ocorreram na cirurgia 
endodôntica, em todos os seus aspectos, e um desses aspectos é o da 
manipulação dos tecidos moles, que 
se inicia com a incisão e o desenho 
do retalho. O retalho semilunar, que 
foi durante anos o mais utilizado, 
especialmente na região anterior, foi 
considerado inapropriado no inicio 
da década de 80, devido a não 
proporcionar um acesso adequado e 
por originar a formação de cicatriz 
evidente (Kramper et al, 1984). 
Outros desenhos de retalhos caíram também em desuso, e actualmente são 
usados dois tipos de retalhos, o sulcular e o mucogengival.  
O retalho sulcular é de longe o mais utilizado, e consiste numa incisão 
horizontal e uma ou duas incisões de descarga verticais. A incisão horizontal 
é feita seguindo o sulco gengival, e na variante mais simples, segue esse 
sulco e secciona a papila interdentária a meio da face proximal do dente, ou 
ligeiramente para vestibular.  
Em 2001 foi proposta uma variante desta incisão horizontal, em que se 
preserva a papila interdentária, realizando a incisão pela base da papila, 
para evitar a perda ou redução da mesma, e é esta incisão que actualmente 
figura 26: cicatriz fibrosa de retalho semilunar 
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se utiliza para a zona anterior, em que o factor 
estético é fundamental (Velvart,  2002; 
Velvart, Ebner-Zimmermann, Ebner, 2004; 
Zimmermann, Ebner, Velvart,   2001; Velvart 
e  Peters, 2005). 
Outra grande alteração foi quanto à direcção 
das incisões de descarga. Sendo a orientação 
dos vasos na mucosa oral predominantemente 
vertical, não há motivo para que a base do 
retalho seja maior que o seu bordo livre, a 
perfusão sanguínea do retalho não vai 
beneficiar em nada desse facto. Por outro lado, os inconvenientes são 
importantes, já que numa incisão obliqua vão ser seccionados vários vasos, 
o que irá causar uma hemorragia importante, e já vimos que uma boa 
hemostase é fundamental para um procedimento cirúrgico correcto; e os 
inconvenientes não são apenas vasculares, a incisão obliqua secciona 
também as fibras tissulares, levando ao aparecimento duma cicatriz. 
Utilizando as incisões de descarga verticais estes inconvenientes são 
evitados, conseguindo-se um campo cirúrgico muito mais limpo e a  
recuperação da ferida cirúrgica praticamente sem formação de cicatriz (Kim, 
Pecora, Rubinstein, 2001; Guttmann e Harrison, 1991) 
 
 
6.2.3- Descolamento e elevação do retalho 
 
O descolamento e subsequente elevação do retalho são efectuados a partir 
de uma das incisões verticais. Dessa forma obtém-se o contacto ósseo com 
o descolador de maneira imediata e segura, garantindo que o retalho é de 
figura 27: Retalho sulcular com preservação 




espessura total, como se pretende. Se o descolamento se iniciasse pela 
incisão horizontal, o instrumento teria que percorrer um caminho através da 
gengiva aderente até atingir a crista óssea, podendo acontecer não a atingir 
imediatamente e, ao invés, ir separando os tecidos moles, originando um 
retalho de espessura parcial, o que favorece o enrugamento de retalho, 
dificultando o reposicionamento e originando a formação de cicatriz. É 
também muito importante, durante a retracção do retalho, que o afastador 
esteja firmemente apoiado directamente no osso, não deixando que os 
tecidos moles fiquem comprimidos pelo afastador, já que este é um dos 
principais factores de complicações no pós-operatório (Kim, Pecora, 
Rubinstein, 2001) 
Resumindo, os retalhos actualmente utilizados são o sulcular, com uma 
incisão horizontal no sulco gengival preservando a papila interdentária e 
djuas incisões de descarga verticais, se for na região anterior; ou uma 
incisão horizontal sulcular completa, seccionando a papila na sua zona 
média, e apenas uma incisão de descarga vertical anterior, se o dente 
afectado for na região posterior. O desenho do retalho mucogengival é 
semelhante, mas a incisão horizontal é efectuada na gengiva aderente, 
paralela ao sulco, 2 a 3mm para apical. Realiza-se apenas em casos em que 
há forte risco de recessão gengival, com exposição de um limite duma 
prótese fixa que possa comprometer a estética. (Kim, Pecora, Rubinstein,  
2001) 
 
6.2.4- Osteotomia  
 
A adopção da técnica microcirúrgica, a utilização de microscópio cirúrgico, 
preparação ultrassónica e instrumental de microcirurgia, levaram a outro dos 
grandes avanços da moderna cirurgia endodôntica: a redução da 
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osteotomia. Enquanto que a técnica cirúrgica tradicional obriga à realização 
duma osteotomia com um diâmetro superior a 10mm, a técnica 
microcirurgica permite reduzir as dimensões da osteotomia para cerca de 
4mm. 
Numerosos trabalhos demonstram que quanto menor a osteotomia, maior a 
probabilidade de ocorrer regeneração óssea completa, acontecendo nas 
osteotomias inferiores a 5mm, enquanto que nas osteotomias de dimensões 
próximas dos 10mm ou maiores, ocorre frequentemente preenchimento da 
cavidade óssea com tecido fibroso, resultando frequentemente numa cicatriz 
fibrosa e não em tecido ósseo. Alem disso, enquanto que uma cavidade 
inferior a 5mm demora cerca de 6 meses até se atingir a cura completa, 
uma cavidade de 10mm demora 11 a 12 meses. A vantagem da técnica 
microcirúrgica, em relação à osteotomia é evidente (Hjorting-Hansen e 
Andreasen, 1971; Rubinstein e Kim, 1999) 
A osteotomia tem como objectivo permitir o acesso ao apex radicular e 
região periapical; é efectuada com uma broca tronco-cónica de tungsténio 
montada em turbina, em alta velocidade com refrigeração por água. 
É a osteotomia que permite o acesso à região periapical, possibilitando a 




6.2.5- Apicectomia  
 
Uma das dificuldades da cirurgia endodôntica é a distinção entre o apex 
radicular e o osso envolvente. Esta distinção é facilitada pela utilização do 
microscópio, que permite observar o tom amarelado e mais escuro da raiz, a 
sua textura mais lisa, e maior dureza, contrastando com a cor esbranquiçada 
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do osso, mais irregular e macio, e além disso sangra quando é raspado com 
a sonda. Nos casos em que é particularmente difícil a identificação, o uso de 
um corante como o azul-de-metileno pode ser uma ajuda importante, já que 
corando preferencialmente o ligamento periodontal evidencia a raiz, e 
diminui a possibilidade de confusão com o osso circundante (Kim, Pecora, 
Rubinstein, 2001; Kim, 1997). 
Após a identificação do apex, este é 
seccionado perpendicularmente ao 
eixo da raiz, ou com uma angulação 
não superior a 10º. Este é outro dos 
aspectos em que o advento da 
técnica microcirúrgica levou a uma 
grande alteração do procedimento, 
já que a secção do apex radicular 
era feita em bisel com uma 
angulação de 45º a 60º unicamente 
para permitir a visualização dos canais e preparação apical.  
O abandono do bisel na apicectomia leva a que a superfície radicular exposta 
seja menor, expondo por isso menor número de túbulos dentinários, e leva 
também a que a superfície e o perímetro do canal sejam menores, 
diminuindo assim a possibilidade de infiltração ulterior. É ainda importante 
para que não fiquem por identificar e tratar raízes ou canais linguais, o que 
podia acontecer mais facilmente com a utilização de bisel. 
Outro aspecto importante da apicectomia, em cirurgia endodôntica actual, é 
o nível a que deve ser efectuada a ressecção radicular, aspecto sobre o qual 
não existe um consenso completo. Alguns autores mencionam a necessidade 
de remoção de um mínimo de 2mm, outros referem que o valor mais 
figura 28: Apicectomia realizada ortogonalmente na raíz 
mesial de um 36. A porção apical ainda pode ser observada. 
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acertado será 3mm, pois desse modo eliminam-se 98% das ramificações do 
sistema canalar na região apical e 93% dos canais colaterais, não variando 
estes valores significativamente se aumentarmos a porção radicular 
seccionada (Gilheany , Figdor , Tyas, 1994; Kim , Pecora, Rubinstein, 2001) 
A inspecção da superfície radicular após a apicectomia e a identificação dos 
detalhes anatómicos são aspectos impossíveis de realizar sem o precioso 
auxílio do microscópio cirúrgico, e são fundamentais para a obtenção de uma 
elevada taxa de cura como a que é possível obter com a cirurgia 
endodôntica contemporânea. Sem uma visão adequada, muitos pequenos 
detalhes irão passar despercebidos, e esse facto poderá ditar a diferença 
entre a cura e a persistência da doença, entre o sucesso e o fracasso da 
intervenção realizada (Rubinstein e Kim, 1999; Carr, 1994; Lubow, 
Wayman, Cooley, 1984; Kim 2002)  
 
Um dos detalhes anatómicos que não é possível identificar sem a ajuda do 
microscópio cirúrgico é o istmo. Um istmo é uma passagem anatómica 
estreita que liga duas cavidades maiores, neste caso particular corresponde 
à porção do sistema canalar que estabelece a ligação entre dois (ou mais) 
canais principais, podendo ser mais ou menos evidente, nalguns casos pode 
mesmo não estar presente. 
Os istmos ocorrem mais frequentemente nas raízes em que existem mais do 
que um canal principal. Assim podem ocorrer em qualquer raiz de dente 
mandibular, sendo no entanto mais frequente na raiz mesial do primeiro 
molar (cerca de 80%). Nos dentes superiores, é muito frequente na raiz 
mesio-vestibular do primeiro molar, ocorrendo em 90% dos casos.(Hsu e  
Kim, 1997) 
Sendo parte integrante do sistema canalar, os istmos estão preenchidos por 
tecido pulpar, ou então pelos seus remanescentes necrosados e por 
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microorganismos. Em qualquer caso, durante a realização de cirurgia 
endodôntica, têm que ser preparados e obturados, sob pena de introduzir 
um forte factor de insucesso no acto cirúrgico.  
Esta é, aliás, uma das principais causas de fracasso terapêutico quando a 
cirurgia endodôntica é realizada pelo método tradicional, e um dos motivos 
que nos leva a considerar essencial a utilização do microscópio e da técnica 
microcirúrgica na execução de cirurgia endodôntica (Kim. 1997; Hsu e  
Kim, 1997; Kim, Pecora, Rubinstein, 2001). 
 
 
6.2.6- Curetagem periapical 
 
O tecido de granulação ou eventualmente o quisto apical deve ser removido 
com o auxílio de uma cureta cirúrgica. Se a loca cirúrgica tiver dimensões 
muito reduzidas pode utilizar-se um escavador de dentina.  
A zona da loca situada para lingual da raiz é particularmente difícil de 
curetar, devido à má visualização e impossibilidade de utilização da cureta 
cirúrgica ou do escavador. Nessa região é aconselhável a utilização de uma 
cureta angulada, sendo apropriada uma cureta de periodontologia. 
 
6.2.7- Preparação apical 
 
Todos os passos da cirurgia endodôntica sofreram alterações com a 
incorporação das técnicas microcirúrgicas. A preparação apical é um dos 
aspectos que mais melhorou, com as novas possibilidades abertas pela 
microcirurgia.  
A técnica convencional de preparação apical usava brocas num contra 
ângulo normal ou com uma micro cabeça. Uma broca num contra ângulo 
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normal mede cerca de 22mm de comprimento, enquanto que se tiver uma 
micro cabeça poderá usar brocas especiais, ficando com um comprimento 
total de 12mm. O ganho de 10mm quando se usa uma micro cabeça é 
importante, mas ainda assim estes instrumentos são enormes, quando 
comparados com as estruturas anatómicas a tratar. As características dos 
instrumentos usados na cirurgia endodôntica tradicional dificultam o acesso 
à região apical, causam um risco elevado de perfuração da parede lingual da 
raiz, levam a que a preparação apical não seja suficientemente profunda e 
retentiva, originam uma maior exposição de túbulos dentinários e por fim 
impossibilitam a preparação do istmo (Carr, 1994; Kim, 2002). 
O objectivo da preparação apical é a remoção da porção final do conteúdo 
dos canais, e simultaneamente criar uma cavidade classe I, com 3mm de 
profundidade, coincidente com a anatomia desses mesmos canais e de 
paredes paralelas. Se a cavidade criada tiver estas características, poderá 
ser facilmente obturada de forma a impedir a comunicação entre o interior 
do espaço canalar e a região periapical (Carr, 1997). Claramente, a 
obtenção deste resultado não sendo possível com o equipamento existente, 
era necessária outra maneira de realizar a preparação apical. 
A solução foi a utilização de dispositivos ultrassónicos. A utilização de 
ultrassons em Endodontia remonta 
a 1957, quando foi referida a 
utilização de pontas de 
destartarizador modificadas para 
efectuar o desbridamento de 
canais e também para 
apicectomias (Richman,  1957).   
No entanto, só mais de 30 anos 
figura 29: Preparação apical com ponta ultrassónica, 
observando-se o material de obturação canalar a ser removido. 
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depois é que Gary Carr introduziu pontas de ultrassons especialmente 
concebidas para preparação apical. As pontas ultrassonicas têm pouco mais 
de 3mm, o que permite trabalhar em praticamente qualquer localização e 
com maior controlo por parte do operador 
(Engel e Steiman, 1995). A comparação 
entre as cavidades efectuadas com brocas 
montadas em peças de mão convencionais 
ou com micro cabeça, por um lado, e 
aquelas efectuadas com pontas 
ultrassónicas, por outro, mostra que as 
pontas ultrassónicas produzem cavidades 
mais limpas, mais profundas e de paredes 
mais paralelas, levando a uma maior 
retenção da obturação retrógrada e 
simultaneamente melhorando a desinfecção 
da região apical do canal pela remoção de dentina potencialmente infectada 
(Wuchenich, Meadows, Torabinejad, 1994). 
Contudo, parece haver riscos associados ao uso de ultrassons para a 
preparação apical. Alguns estudos in vitro, em dentes extraídos, mostram a 
ocorrência de microfracturas dentinárias na região apical após a preparação 
com pontas ultrassónicas, o que fragilizaria o dente e facilitaria a infiltração, 
e consequentemente poderia levar ao insucesso da intervenção. Todavia, 
estudos efectuados em cadáveres e in vivo mostram uma frequência muito 
baixa de ocorrência de fracturas, sugerindo que a energia ultrassónica se 
poderá dissipar pelos tecidos adjacentes ao dente. Para evitar ou reduzir a 
possibilidade de ocorrência de microfracturas foi proposta a utilização das 
pontas ultrassónicas usando uma intensidade mais baixa, sem ultrapassar ½ 
da potência máxima (Saunders, Saunders, Gutmann, 1994; Layton et al, 
figura 30: fotografia de cavidade apical 
preparada com ponta ultrassónica. 
Microscopia Electrónica de Varredura(MEV) 
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1996; Waplington et al, 1995; Min et al, 1997; Morgan e Marshall. 1999).  
Surgiram também pontas ultrassónicas revestidas por zircónio ou diamante, 
bastante mais eficientes, reduzindo o tempo de preparação e como tal o 
tempo de contacto da ponta com a dentina, com o intuito de reduzir ainda 
mais o risco de microfracturas. Estas pontas diamantadas deixam uma 
superfície algo estriada na dentina, o que poderá contribuir para a retenção 
da obturação retrógrada (Peters, Peters, Barbakow, 2001; Navarre e 
Steiman,  2002;  Brent, 1999). 
Quaisquer que sejam as pontas ultrassónicas utilizadas, e a sua evolução é 
permanente, o facto é que a preparação ultrassónica mudou radicalmente a 
cirurgia endodôntica, sendo uma companhia inseparável do microscópio 
cirúrgico, e foi uma aquisição fundamental para o salto evolutivo da cirurgia 




6.2.8- Obturação retrógrada 
 
A preparação apical com uma ponta ultrassónica produz uma cavidade classe 
I com 3mm de profundidade, que tem seguidamente que ser obturada com 
um material que garanta uma selagem hermética. 
O material mais utilizado para a obturação retrógrada foi a amálgama, que 
durante muitas dezenas de anos foi o material de obturação por excelência, 
usado largamente em Medicina Dentária em geral e como material de 
obturação retrógrada em particular, sendo ainda usado largamente, em todo 
o mundo. No entanto, os inconvenientes da sua utilização levaram a que nas 
últimas duas décadas tenham sido tentadas outras soluções.  
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Têm sido utilizados materiais à base de óxido de zinco tais como IRM™ e 
principalmente  SuperEBA™, com resultados bastante superiores à 
amálgama, quer em hermeticidade como 
em biocompatibilidade (Torabinejad e Pitt 
Ford, 1996;  Bondra et al, 1989; Pitt 
Ford et al, 1994; Pitt Ford et al, 1995) 
A queda de popularidade da amálgama 
como material de obturação levou ao 
aparecimento de uma corrente de 
profissionais a defender a não realização de 
obturação retrógrada, efectuando apenas a apicectomia e remodelação 
apical, deixando os canais obturados com guta-percha. Parece importante, 
neste caso, que a obturação canalar tenha boa densidade e preencha na 
totalidade a superfície do canal. 
A substituição do uso da amálgama por outros materiais em Dentisteria, 
levou também a que se tenha tentado a utilização desses materiais em 
cirurgia endodôntica, sendo usados ionómeros de vidro, simples ou 
reforçados por resinas, e resinas compostas. 
Há cerca de dez anos começou a ser testado um 
novo material, não aparentado com nenhum 
outro já usado em Medicina Dentária. 
Esse material, baptizado com o nome de MTA, 
iniciais de Mineral Trioxide Aggregate, é 
constituído principalmente por silicato tricálcico 
(Ca3Si), aluminato tricálcico (Ca3Al) e oxido 
tricálcico (Ca3O2), embora a composição 
completa seja apenas conhecida pelo fabricante. 
Este material entrou no circuito comercial em 
figura 31: Colocação de SuperEBA para obturar 
a cavidade retrógrada. 10× 
figura 32: Obturação retrógrada. Pode 
observar-se que o istmo entre os 2 canais  
foi preparado e obturado com MTA. 16× 
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1998/99, primeiro nos USA e depois na Europa e resto do mundo.  
A sua biocompatibilidade e capacidade de selagem têm contribuído para a 
sua utilização cada vez maior em cirurgia endodôntica e noutras aplicações 
clínicas (Torabinejad et al,1995(1); Torabinejad  et al, 1995(2); Torabinejad et 
al, 1995(3); Torabinejad e  Chivian, 1999). Alguns estudos in vivo mostraram 
a capacidade do MTA de induzir a formação de osso, dentina e cemento, 
contribuindo para a regeneração dos tecidos periapicais (Torabinejad et al, 
1997; Thomson et al, 2003; Baek, Plenk, Kim, 2005). 
 Os resultados de variadas experiências efectuadas com MTA parecem 
mostrar que este material é mais biocompativel e tem um maior potencial de 
indução de cura que qualquer outro material usado até hoje. Não podemos 
contudo afirmar que se trata do material ideal, tem ainda alguns 
inconvenientes difíceis de ultrapassar, e a sua utilização não garante por si 
só o sucesso da intervenção, se não forem respeitados os princípios que 
norteiam a cirurgia endodôntica actual, nomeadamente a utilização da 
técnica microcirurgica. 
 
6.2.9- Reposicionamento do retalho e sutura 
 
A capacidade regenerativa dos tecidos moles orais é excelente, permitindo 
que as feridas encerrem com maior rapidez e com menor formação de 
cicatriz do que noutros locais, como por exemplo a pele, e a ocorrência de 
complicações graves é extremamente rara (Sciubba, Waterhouse, Meyer, 
1978;  Yang J et al, 1996).  
Os diferentes desenhos de retalhos devem permitir uma irrigação suficiente 
aos tecidos moles mobilizados durante a cirurgia (Velvart, Peters, Peters, 
2006).  Devido à duração elevada do acto cirúrgico, associada à hemostase 
necessária para a cirurgia, existe o risco de desidratação do retalho. Para 
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contrariar este risco, o retalho deve ser mantido sempre húmido, o que vai 
evitar a retracção, durante o acto cirúrgico e durante o processo de 
reparação pós-operatório. Alguns retalhos causam mais retracção que outro, 
como por exemplo o submarginal, e esta retracção dificulta a reaproximação 
dos bordos da ferida cirúrgica, levando também a uma maior tensão nas 
margens do retalho. Uma tensão elevada nos bordos do retalho dificulta a 
circulação, podendo originar uma deiscência e por fim a formação de cicatriz 
(Mörmann e Ciancio, 1977). 
O reposicionamento do retalho na sua posição original favorece a ocorrência 
de uma cicatrização por primeira intenção, e como tal é uma das 
preocupações no final do acto cirúrgico (Peters e  Wesselink, 1997). Outra 
medida simples é a compressão do retalho, depois de reposicionado, com 
uma compressa humedecida, o que reduz o coágulo a uma camada fina de 
fibrina entre os tecidos moles e o osso subjacente.( Gutmann e Harrison 
1994: Harrison e Jurosky, 1991). Após estes cuidados, as margens do 
retalho devem estar reposicionadas, passivamente, prontas para ser 
suturadas. 
De um modo geral, deve ser evitado qualquer trauma aos tecidos moles, tal 
como distensão, laceração, compressão do retalho. Este cuidado é facilitado 
pela utilização da técnica e de instrumentos microcirúrgicos. 
Após o reposicionamento do retalho, os leucócitos polimorfonucleares e 
macrófagos começam a migrar para o coágulo que entretanto se formou 
logo nas primeiras 24h. Ao longo das cadeias de fibrina dá-se também a 
migração de células inflamatórias e reparadoras, e com elas seguem 
capilares neoformados. A microvascularização do retalho e tecidos 
circundantes refaz-se a partir das redes microcapilares do periósteo, do 
periodonto e do osso subjacente, e após 2 dias observa-se um recobrimento 
epitelial , que acaba por evoluir para uma selagem epitelial mais completa 
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em várias camadas celulares (Wirthlin et al, 1980;  Wirthlin, Hancock, 
Gaugler, 1984). 
A regeneração dos tecidos que foram descolados e a sua ligação novamente 
ao osso cortical é mais lenta, uma vez que o periósteo não sobrevive ao 
descolamento. Após o reposicionamento de retalho forma-se um coágulo de 
fibrina entre o osso cortical e o retalho; este coágulo é substituído por tecido 
de granulação cerca de 4 dias depois da cirurgia, e passadas 2 semanas um 
tecido conjuntivo fibroso toma o lugar deste tecido de granulação (Harrison 
e Jurosky, 1991).  
Devido ao encerramento epitelial precoce, as suturas podem ser removidas 
ao fim de 2 ou 3 dias, embora haja defensores da sua remoção só ao 4º dia, 
uma vez que o conteúdo de colagéneo do tecido de granulação, que 
determina a sua resistência tensional, só é significativo ao fim de 3 dias. No 
entanto, pequenas forças estimulam a formação de colagéneo e o aumento 
da resistência, e portanto, desde que o retalho não esteja sujeito a forças 
excessivas que possam romper a rede vascular neoformada e as fibras de 
colagéneo em formação e assim atrasar a reparação, as suturas podem ser 
removidas precocemente (Harrison e Jurosky, 1991; Selvig eTorabinejad, 
1996). 
O excelente potencial reparativo 
dos tecidos da cavidade oral 
resultam de vários factores, como 
sejam a presença de células com 
potencial de regeneração, uma 
rede vascular densa, o elevado 
turnover do tecido conjuntivo e do 
epitélio, e o ambiente favorável a 
uma rápida reparação tecidual 
figura 33: Suturas 6/0 dois dias após a intervenção, 
imediatamente antes da sua remoção. 
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devido à presença da saliva. A saliva providencia um pH favorável, cálcio e 
magnésio necessários à reparação, lubrificação da ferida, evitando a sua 
desidratação e mantendo a vitalidade do epitélio, e favorece a degradação 
da fibrina e a remoção de restos teciduais. A saliva contém ainda alguns 
factores de crescimento e algumas bactérias que parecem promover a 
reparação dos tecidos. 
Os factores de crescimento são produzidos pelas glândulas salivares e 
encontram-se em maior concentração no sulco gengival e na gengiva em 
geral, o que faz do periodonto uma estrutura com condições de regeneração 
tecidual muito favoráveis. O processo de reparação da ferida cirúrgica 
envolve uma proliferação, adesão e migração celulares, quer conjuntivas 
quer epiteliais, reacções inflamatórias e remodelação da matriz extracelular, 
e estas reacções são estimuladas por factores de crescimento (Bennett e 
Schultz 1993; Greenhalgh, 1996). Diferentes factores de crescimento têm 
funções específicas e células alvo diversas no processo de cicatrização duma 
ferida, e como tal é necessária a sua presença equilibrada para uma 
reparação tecidual óptima. 
A cavidade oral em geral e a saliva em particular contem variadas espécies 
de bactérias, e as bactérias afectam o processo de cicatrização na cavidade 
oral. As feridas colonizadas por bactérias patogénicas sofrem um processo 
de reparação mais lento, e por outro lado um pequeno número de bactérias 
pode aumentar a velocidade dessa reparação, aumentando a reacção 
inflamatória tecidual que é necessária para a reparação (Thomson, 1998;  
Robson, Stenberg, Heggers, 1990). As bactérias atraem os macrófagos e 
induzem a produção de citoquinas na zona da ferida, o que vai aumentar o 
suprimento sanguíneo do tecido de granulação na zona traumatizada. As 
bactérias contêm substâncias que podem estimular ou inibir a proliferação 
celular do hospedeiro, consoante a sua concentração nos tecidos, e 
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diferentes bactérias na mesma concentração podem acelerar ou atrasar a 
reparação tecidual. E mesmo concentrações semelhantes do mesmo 
microrganismo desencadeiam reacções opostas em diferentes indivíduos, 
acelerando a reparação nuns, atrasando-a noutros. 
 
O tempo necessário para a manutenção de suturas é muito variável, desde 
poucos dias para os tecidos orais, subcutâneos e músculo, semanas ou 
meses para tendões, aponevroses e ligamentos, até à estabilização de longa 
duração das próteses valvulares. As suturas devem fornecer a estabilidade 
necessária à ferida até que os tecidos recuperem a força para manter os 
bordos da ferida unidos sem outra ajuda. As características físicas e 
biológicas do material de sutura em relação com as características da 
reparação tecidual ditam a selecção dum ou doutro material a ser utilizado. 
Podemos classificar os materiais de sutura em duas categorias principais, os 
materiais reabsorvíveis e os não reabsorvíveis. Quer pertençam a um grupo 
ou ao outro, todos os materiais de sutura causam algum tipo de reacção de 
corpo estranho nos tecidos, mas o grau de irritação varia consoante o 
material. Os materiais absorvíveis de origem biológica são gradualmente 
digeridos pelas enzimas teciduais, as suturas sintéticas são hidrolizadas pelo 
fluido intersticial. Os materiais de sutura não reabsorvíveis são rodeados por 
fibroblastos que os vão encapsular até à sua remoção. Devido à irritação dos 
tecidos causada pelos materiais reabsorvíveis até que se finalize a sua 
reabsorção, (o que dura cerca de 7 a 10 dias para a poliglactina) estes 
materiais não são geralmente recomendados para suturar feridas que 
envolvam os tecidos gengivais e mucosa oral. 
Outra das classificações possíveis é a divisão em suturas monofilamentares e 
multifilamentares. Os multifilamentos são entrançados ou enrolados em 
torno de si próprios como um cabo de aço, e têm excelentes características 
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de manipulação, mas permitem uma colonização bacteriana muito rápida, 
enquanto que os monofilamentos não favorecem esse crescimento 
bacteriano. Sendo assim, a resposta tecidual é bastante mais favorável com 
sutura monofilamentar, apresentando reacções inflamatórias muito menores 
que as produzidas pelos multifilamentos (Selvig et al, 1998;  Lilly, 1968; 
Lilly et al, 1968; Lilly et al,1969; Lilly et al, 1972). 
Por estes motivos as suturas não reabsorvíveis de seda, embora sejam de 
fácil manipulação, deixaram de ser recomendadas, já que acumulam placa 
bacteriana e permitem um rápido crescimento bacteriano. Além disso a sua 
remoção é desconfortável, pois a reacção inflamatória que um 
multifilamento de seda provoca nos tecidos leva a que a sutura fique muito 
aderente aos tecidos orais. Em sua substituição pode ser usada uma sutura 
multifilamentar revestida, com características de manipulação semelhantes. 
No entanto, a nossa preferência vai para as suturas monofilamentares 
sintéticas, pois são menos traumáticas, e não favorecendo a colonização 
bacteriana não causam uma reacção inflamatória como um multifilamento. 
A secção do material de sutura é traduzida numericamente, e designada 
pelo número de zeros, sendo essa secção tanto menor quanto maior esse 
número. 
O encerramento da ferida cirúrgica com técnica microcirúrgica é feito com 
uma sutura não reabsorvível, monofilamento ou multifilamento revestido, de 
calibre 6/0 a 8/0. A técnica microcirúrgica tende a multiplicar o número de 
suturas em relação à técnica tradicional, mas dado o tipo de material usado 
e o seu calibre, a irritação causada aos tecidos é menor (Hürzeler e Weng, 
1999; Blatz, Hürzeler, Strub, 1999; Belcher, 2001;  Velvart, 2002). 
A recessão gengival e a reparação tardia da ferida cirúrgica é um problema 
que se coloca frequentemente, geralmente devido a um descolamento e 
elevação traumática do retalho, e também à técnica de sutura utilizada. Esta 
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recessão gengival leva a resultados esteticamente decepcionantes, tanto 
para o paciente como para o clínico. Os materiais de sutura causam irritação 
nos tecidos, como já referimos atrás, e os nós são também um factor de 
desestabilização nos tecidos que já foram traumatizados pelas incisões, 
descolamento e elevação do retalho (Velvart, Ebner-Zimmermann, Ebner,  
2004). Por este motivo alguns autores recomendam efectuar o menor 
número de suturas possível para segurar o retalho (Peters e  Wesselink, 
1997). Contudo, a utilização de técnicas e de materiais microcirúrgicos 
permite o aumento do número de suturas na área pretendida, sem que isso 
comprometa a vascularização ou a reparação nessa área. 
As técnicas de sutura mais frequentemente utilizadas são os pontos simples, 
os pontos em laçada simples ou contínua, e os pontos com ancoragem dupla 
no dente afectado (Carr e  Bentkover, 1998;  Nelson, Funakoshi, O’Leary, 
1977). 
De todas as técnicas de sutura usadas, a que parece mais ajudar a obter os 
melhores resultados é a utilização de pontos simples, com monofilamento 
7/0 ou 8/0, para manter reposicionado um retalho com preservação da 
papila (Velvart, Ebner-Zimmermann, Ebner, 2003;  Velvart, Ebner-
Zimmermann, Ebner, 2004). 
Tal como nos outros passos da cirurgia endodôntica, as técnicas e materiais 
microcirúrgicos foram introduzidos para minimizar o trauma e melhorar os 
resultados da cirurgia. A combinação da iluminação e ampliação fornecidas 
pelo microscópio com a utilização de instrumentos e materiais 
microcirúrgicos permite uma manipulação muito mais cuidadosa e 
conservadora dos tecidos. Em todos os ramos da Medicina e da Medicina 
Dentária, os aspectos estéticos têm vindo a ser cada vez mais valorizados, e 
a cirurgia endodôntica não foge à regra, e são estes aspectos que muitas 
vezes se apresentam como um desafio à perícia do clínico. A obtenção da 
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reparação tecidual sem formação de cicatriz visível e sem a ocorrência de 
retracção gengival é por vezes um objectivo extremamente difícil de atingir, 
e a simples utilização de equipamentos, instrumentos e materiais 
tecnologicamente mais sofisticados só por si não vão garantir uma perfeita 
regeneração tecidual nem vão aumentar a velocidade dos processos 
biológicos envolvidos (Gutmann e  Harrison, 1994). A compreensão dos 
processos fisiológicos e patológicos, o conhecimento dos fundamentos da 
reparação e regeneração dos tecidos, e a sua aplicação é que possibilitam a 
execução de uma técnica menos traumática, mais eficiente e conducente a 




6.3- Complicações da cirurgia endodôntica 
 
Praticamente todos os actos médicos podem ter efeitos nefastos e diferentes 
dos pretendidos.  
De facto, embora a actuação do clínico seja no sentido de melhorar o estado 
do paciente, e mais que tudo, não causar dano (primum non nocere), 
qualquer acto cirúrgico representa uma agressão, consentida é certo, ao 
paciente, e que antes de demonstrar as suas virtudes, revela os seus 
inconvenientes. 
Todavia, há alguns destes efeitos não terapêuticos do acto cirúrgico que 
podem ser encarados como fazendo parte dum pós-operatório normal, 
enquanto que outros ultrapassam declaradamente essa classificação. 
As reacções pós-operatórias mais frequentes são a dor e o edema. A cirurgia 
endodôntica tradicional causa dor pós-operatória e edema, necessitando de 
analgésicos ou anti-inflamatórios pelo menos no dia seguinte, e levando a 
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que cerca de um quarto dos pacientes não possa exercer a sua actividade no 
dia seguinte, devido a estes efeitos pós-operatórios (Kvist e  Reit, 2000).  
Actualmente, a cirurgia endodôntica moderna causa menor edema e a 
incidência e intensidade da dor pós-operatória são também menores do que 
com a técnica tradicional. A maior precisão da incisão permitida pela 
utilização do microscópio, o maior cuidado com os tecidos moles só possível 
com a ampliação e iluminação, as menores dimensões da osteotomia, a 
reaproximação facilitada do retalho levam a uma menor incidência e 
intensidade das queixas pós-operatórias (Tsesis et al, 2003).  
 
Há outras complicações possíveis da cirurgia endodôntica, felizmente menos 
frequentes, e que são geralmente possíveis de evitar. Encontram-se neste 
caso as lesões do nervo dentário inferior, geralmente ao nível do buraco 
mentoniano, e as lesões do seio maxilar. A possibilidade real da ocorrência 
deste tipo de complicações, e as suas consequências, leva a que muitos 
clínicos evitem a realização de cirurgia endodôntica nas regiões posteriores, 
tanto maxilares como mandibulares.  
Contudo, este tipo de complicações é evitável, conquanto se tomem algumas 
precauções prévias.  
A primeira destas precauções é uma boa avaliação prévia do caso, com 
exames radiográficos de boa qualidade, permitindo determinar com alguma 
segurança a localização das estruturas anatómicas que queremos evitar. Os 
exames radiográficos são um meio complementar de diagnóstico 
fundamental para a preparação dum acto cirúrgico em Endodontia, mas a 
inspecção e palpação são também extremamente importantes para a 
programação da cirurgia. 
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Outra precaução importante é a tomada de consciência de que se está a 
actuar numa zona sensível, e identificar as estruturas a evitar durante o acto 
cirúrgico.  
Sabemos que o buraco mentoniano se encontra geralmente para baixo e 
entre os ápices do segundo pré molar e da raiz mesial do primeiro molar 
inferiores, ou verticalmente inferior à coroa do 2º pré-molar, e é geralmente 
maior que a sua imagem radiográfica. É necessário que a incisão vertical de 
descarga seja suficientemente longa para expôr o buraco mentoniano após 
uma dissecção cuidadosa. Após a identificação do buraco mentoniano, 
coloca-se um retractor a protegê-lo, e desse modo, com uma broca na 
turbina, pode ser efectuado um sulco no osso imediatamente acima do 
buraco, sulco esse onde o retractor irá ficar alojado, protegendo os vasos e 
nervos que por aí saem. Deste modo é extremamente raro acontecer uma 
lesão do nervo; no entanto, pode ocorrer uma parestesia transitória, devido 
ao edema dos tecidos moles manipulados durante a cirurgia, parestesia essa 
que desaparece ao fim de alguns dias.  
Durante uma cirurgia endodôntica em dentes posteriores maxilares é 
possível ocorrer uma perfuração do seio maxilar. Por vezes, mesmo com 
uma actuação extremamente cuidadosa é impossível evitar essa perfuração, 
como por exemplo naqueles casos em que os ápices radiculares se 
encontram dentro do seio maxilar. Na eventualidade de ocorrer uma 
perfuração, a maior preocupação deve ser a prevenção da entrada de 
materiais sólidos para o seio. O seio maxilar tem uma capacidade enorme de 
evacuação de líquidos, mas não consegue lidar com materiais sólidos. Uma 
pequena perfuração pode ser ocluída com uma bola de algodão, bem segura 
com uma sutura, uma perfuração maior pode ser fechada inserindo uma 
gaze através da perfuração. Quer a gaze quer a bolinha de algodão serão 
removidas após a obturação retrógrada, e o paciente deve ser instruído para 
103 
 
repousar e dormir com a cabeça elevada, e deve ser avisado para a possível 
ocorrência de pequenas epistaxis. No entanto, quando se avaliam os casos 
em que houve perfuração da membrana de Schneider observa-se que não 
há diferença quanto a evolução para a cura ou persistência da doença, 
comparando com os casos em que não houve perfuração do seio maxilar 
(Kim e Kratchman, 2006).  
 
6.4- Classificação dos casos de cirurgia endodôntica 
 
A avaliação prévia dos casos que necessitam de intervenção cirúrgica 
endodôntica, além do intuito de prevenção de complicações, tem também o 
propósito de realizar um prognóstico mais aproximado acerca do dente em 
questão.  
 
Neste sentido, Syngcuk Kim propôs uma classificação dos casos cirúrgicos, 
dividindo-os em 6 categorias: 
 
Classe A : representa um dente sem lesão radiográfica, sem mobilidade nem 
bolsas periodontais, mas com persistência de sintomas depois de esgotadas 
as hipóteses não cirúrgicas, pelo que a sintomatologia é a única razão para a 
cirurgia 
Classe B : representa um dente com uma lesão periapical pequena, 
acompanhada de sintomatologia, mas sem bolsas periodontais nem 
mobilidade. 
Classe C : trata-se de um dente evidenciando uma lesão periapical grande, 
sem bolsas nem mobilidade 




Classe E : dente apresentando uma lesão periapical e bolsa periodontal, com 
comunicação endo-periodontal, mas sem evidência de fractura 
Classe F : dente com  lesão periapical e completo desaparecimento da tábua 
externa, mas sem mobilidade. 
 
Enquanto que as três primeiras classes não apresentam problemas especiais 
na cirurgia, e não afectam negativamente o seu resultado, já as classes D, E 
e F obrigam à utilização não apenas das técnicas microcirúrgicas 
endodônticas, mas também de técnicas de regeneração óssea guiada, já que 
não representam problemas endodônticos puros, mas pelo contrário são 
lesões combinadas de origem endodôntica e não endodôntica.  
 
 
6.5- Prognóstico da cirurgia endodôntica 
 
O médico dentista deve conhecer os conceitos actuais acerca do prognóstico 
e resultados do tratamento endodôntico e também da cirurgia endodôntica. 
A obtenção deste conhecimento deve ser feita com base em estudos com 
elevado nível de relevância. No entanto, não é fácil obter este género de 
informação, pois mesmo estudos dentro do mesmo nível de evidência 




6.5.1- Factores influentes no prognóstico 
 
Apesar das dificuldades, é possível identificar alguns factores que 
influenciam o resultado do tratamento. Uns são factores pré-operatórios: as 
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dimensões da lesão, o comprimento da obturação canalar (muito aquém do 
apex ou extravasando-o), a realização de cirurgia prévia, etc. Outros são 
factores intra-operatórios: a escolha do material de obturação retrógrada, a 
técnica de realização da obturação, o tipo de preparação apical, o trauma 
cirúrgico. 
Dentro dos factores pré-operatórios, a localização do dente e o seu tipo, 
mono ou multirradicular, são aspectos que influenciam o resultado, já que 
um molar é por si só mais difícil de tratar e além disso tem um acesso 
cirúrgico muito mais complicado que um incisivo, canino ou mesmo pré-
molar. A existência de patologia periodontal concomitante influencia também 
negativamente o comportamento de um dente a ser submetido a cirurgia 
endodôntica. A realização prévia de um retratamento endodôntico não 
cirúrgico influencia positivamente o resultado da cirurgia endodôntica, 
provavelmente devido à erradicação dos microrganismos intrarradiculares 
pelo retratamento ortógrado, deixando à cirurgia endodôntica a incumbência 
de eliminar a infecção extrarradicular, que é o seu ponto forte. 
Nos factores intraoperatórios, a preparação do clínico é um factor com um 
peso importante no resultado do tratamento, melhorando os resultados 
quando é efectuada por clínicos com experiência na utilização do microscópio 
cirúrgico e do restante instrumental e equipamento para a endodontia 
microscópica. O tipo de preparação apical também influencia o resultado, 
negativamente se for efectuado com broca, positivamente quando é feito 
com uma ponta ultrassónica. Outro aspecto com influência no resultado da 
cirurgia endodôntica é o tipo de material usado na obturação retrógrada, 
sendo os melhores resultados obtidos quando é utilizado um cimento à base 
de óxido de zinco, com eugenol, como o IRM™, ou com ácido etoxi-benzóico 
como o SuperEBA™, ou então um material como o agregado de trióxidos 
minerais (MTA), e obtendo piores resultados quando se usa amálgama.  
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Apesar dos resultados díspares dos muitos estudos efectuados sobre a 
matéria, podemos verificar que a utilização de técnicas microcirúrgicas e 
alguns materiais para a retro-obturação permitem que 80 a 94% dos dentes 
submetidos a cirurgia endodôntica permaneçam funcionais e assintomáticos, 
ainda que o desaparecimento da lesão radiográfica não seja evidente em 

























7 – Justificação para o estudo 
 
As técnicas microcirúrgicas permitiram uma melhoria significativa no 
prognóstico desta opção terapêutica. Contudo, ainda há grandes diferenças 
entre os resultados obtidos, como se comprova em diversos estudos sobre o 
assunto.  
Esta discrepância nos resultados obtidos depende por um lado de diferenças 
na concepção dos diversos estudos, do nível de evidência proporcionado 
pelos diferentes trabalhos, de diferentes períodos de tempo entre a 
realização do acto cirúrgico e a avaliação do resultado, e por outro lado 
depende também de diferentes técnicas utilizadas, diferentes materiais, 
diferente selecção dos casos (Mead et al, 2005). 
 
7.1- Identificação de factores que influenciam 
positivamente o prognóstico 
 
A identificação dos factores que exercem uma influência positiva ou negativa 
no prognóstico da cirurgia endodôntica, ou de outra qualquer opção 
terapêutica, é dificultada pela já referida ausência de concordância entre os 
diversos estudos publicados. Há, contudo, algumas indicações que parecem 
ser suficientemente consensuais nos diversos estudos analisados, enquanto 
outras parecem não afectar num ou noutro sentido o resultado da cirurgia.  
Entre os factores que parecem não ter qualquer efeito no resultado do acto 
cirúrgico estão a idade e o sexo do paciente, o aspecto radiográfico dos 
limites da lesão, o tipo de dente, a existência de sintomatologia. 
Alguns factores pré-operatórios parecem influenciar o resultado da cirurgia 
endodôntica. Alguns estudos apontam para um melhor resultado final 
quando a lesão inicial tem um diâmetro inferior a 5mm, ou quando a 
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obturação dos canais do dente afectado está muito aquém ou ultrapassa a 
constrição apical, piorando o prognóstico nos casos em que a obturação 
canalar se encontra no comprimento correcto, o que parece paradoxal 
(Wang et al, 2004). 
Na maioria dos casos nada podemos fazer para alterar os factores pré-
operatórios, e portanto a sua relevância para a actuação clínica é limitada, 
exceptuando os casos em que a obturação canalar é passível de 
aperfeiçoamento, e nesses casos está indicado o retratamento. 
É nos factores intra-operatórios que a actuação do clínico mais pode 
melhorar o prognóstico.  
O método usado para obtenção da hemostase parece não influenciar o 
resultado. 
A utilização do microscópio cirúrgico e da técnica microcirúrgica melhora 
muito significativamente a taxa de sucesso (Rubinstein e Kim, 1999) 
permitindo realizar a intervenção duma forma mais conservadora e menos 
traumática. 
O nível da apicectomia é também um factor importante, assim como a sua 
execução ortogonal.  
A preparação apical com pontas ultrassónicas em lugar de brocas parece 
também melhorar o resultado, bem como a colocação de uma obturação 
retrógrada.  
Não há um consenso quanto ao material de obturação mais eficaz (Dorn e 
Gartner, 1990; Pantschev, Carlsson, Andersson, 1994;  Rapp, Brown, 
Newton, 1991). Alguns estudos indicam um determinado material, outros 
apontam outro, outros não observam diferenças significativas. Em muitos 
destes estudos diferentes materiais foram utilizados com diferentes técnicas 




Considerando que esta é uma área que necessita de esclarecimento, pelo 
interesse clínico de que se reveste, pareceu-me que poderia dar uma 
contribuição pessoal no sentido de tentar perceber se alguns materiais 
utilizados nas obturações retrógradas são mais eficazes que outros, e se 













































































A realização de uma obturação retrógrada visa impedir a passagem, para os 
tecidos peri-apicais, de bactérias não eliminadas do espaço canalar. 
Terminada a obturação reduzem-se os fenómenos inflamatórios no 
periodonto apical. Reduzida a inflamação reduz-se o acesso das bactérias 
restantes a aportes nutricionais, o que contribui para o terminar do 
fenómeno  periodontite apical.  
É minha convicção que os materiais usados para a obturação da cavidade 
retrógada, podem ter comportamentos biológicos diversos, com isso 
influindo no prognóstico, a médio e longo prazo, destas intervenções 
cirúrgicas. A literatura existente, por não ter homogeneização de condições 
de estudo e por avaliar um número diverso de variáveis, não permite um 
conclusão fidedigna quanto ao papel que os materiais de obturação, usados 
no acto cirúrgico, realmente desempenham, se algum.    
Visando responder a esta questão desenhei o actual trabalho, cujos 
objectivos explano. 
 
O objectivo primário deste trabalho é avaliar o comportamento in vitro de 
seis diferentes materiais correntemente indicados para utilização em 
obturações retrógradas, em condições rigorosamente equivalentes. Para 
isso, todos os espécimes – dentes que por estricta indicação clínica tinham 
sido objecto de exodôncia – foram submetidos ao mesmo tipo de tratamento 
endodôntico, usando a mesma técnica para a preparação canalar. As 
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apicectomias foram efectuadas em todos os dentes nas condições 
consideradas actualmente como ideais. As cavidades apicais foram 
preparadas do mesmo modo e receberam obturações retrógradas que foram 
efectuadas nas mesmas condições. Todos os procedimentos cirúrgicos foram 
efectuados em condições equivalentes. 
O objectivo secundário foi conceber e construir um modelo simples, fiável 
e reprodutível, da situção existente in vivo, que permitisse avaliar a 
ocorrência ou não de infiltração bacteriana do interior dos canais para o 
exterior, correspondendo este exterior aos tecidos periapicais. Para 
conseguir este desiderato foi necessário construir um sistema de duas 
câmaras, em que uma correspondesse ao dente e correspondente espaço 
canalar infectado, e a segunda correspondesse aos tecidos periapicais, parte 
integrante do meio interior estéril. A passagem de bactérias do meio séptico 
do espaço canalar para o meio estéril só poderia assim ser conseguida 




















2.1- Variáveis a testar 
 
O material de obturação retrógrada é um dos factores que influencia 
decisivamente o resultado da intervenção, devido à sua capacidade (ou à 
falta dela) de selar o espaço canalar, impedindo a passagem de 
microrganismos patogénicos e seus metabolitos do interior do sistema 
canalar para os tecidos periapicais, e dessa maneira promovendo a cura da 
doença periapical de origem endodôntica. 
Deste modo, tornava-se interessante contribuir para a compreensão da 
influência desses materiais no resultado do retratamento cirúrgico, tentando 
perceber qual o seu comportamento em relação à selagem do espaço 
canalar efectivamente obtida, referente à infiltração bacteriana nas 
obturações retrógradas efectuadas com vários tipos de materiais 
frequentemente utilizados e aconselhados, já que é essa passagem de 
bactérias do sistema canalar para os tecidos da região periapical que ditará a 
persistência da periodontite apical, ou a sua eliminação desses tecidos que 
ditará a cura. 
A amálgama dentária foi o material mais largamente utilizado para a 
obturação retrógrada, tal como o foi para muitos outros fins em Medicina 
Dentária, tais como obturações em Dentisteria operatória, reparação de 
perfurações, reconstrução de cotos, etc. É ainda usada para obturação 
retrógrada em muitos locais, por todo o mundo. 
Na tentativa de evitar os efeitos adversos deste material e os perigos 
potenciais da sua utilização, alguns autores defenderam que em cirurgia 
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endodôntica fosse apenas feita uma remoção da porção apical da raiz 
afectada, e talvez uma plastia da zona apical, mas sem obturação 
retrógrada, desde que a obturação canalar estivesse densa e bem 
compactada tridimensionalmente.  
Contudo, a compreensão da fisiopatologia dos casos de tratamento 
endodôntico em que não houve a esperada cura da periodontite apical levou 
à pesquisa de novos e melhores materiais, capazes de obter uma obturação 
hermética da porção apical do espaço canalar. E são alguns destes novos 
materiais que nos propusemos testar, quanto à sua capacidade de promover 
uma selagem do espaço canalar eficaz, em relação às espécies bacterianas 
já mencionadas, e depois comparar os diversos materiais testados entre si, e 





2.1.1- Materiais de obturação retrógrada 
 
Neste estudo, tentou-se comparar a capacidade de selagem de alguns 
materiais que têm sido utilizados tradicionalmente para obturar as cavidades 
retrógradas em cirurgia endodôntica, com outros materiais que têm sido 
propostos mais recentemente com esse objectivo. Os materiais usados 
foram os seguintes:  
• Tytin (Kerr, Orange, CA, USA) uma amalgama esférica não gama-2, 
uma vez que a amalgama foi o material mais utilizado para obturação 
retrógrada durante décadas, e ainda hoje é frequentemente usada 
para este efeito;  
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• Gutta-percha, devido à existência de clínicos que não realizam 
qualquer obturação retrógrada, desde que a gutta-percha, que obtura 
o espaço canalar, aparente estar bem compactada no nível a que é 
efectuada a apicectomia  
• Geristore, um ionómero de vidro hibrido, ou reforçado por resina, após 
a aplicação de Tenure, um adesivo dentinário, já que este material 
tem sido proposto para obturação retrógrada bem como para 
tratamentode fracturas;  
• Tetric Ceram, uma resina composta, em combinação com Excite, um 
adesivo dentinário, após o condicionamento ácido da dentina na região 
da cavidade apical, uma vez que estes materiais têm vindo a ter cada 
vez mais aplicações em Medicina Dentária, e tem sido também 
indicada a utilização de resinas compostas para a obturação retrógrada 
• SuperEBA, um cimento de óxido de zinco e alumina com acido 
etoxibenzoico, este material tem sido usado nos últimos 15 a 20 anos 
para a realização de obturações retrógradas, com muito bons 
resultados clínicos 
• MTA, agregados de trióxidos minerais, um material que foi introduzido 
há dez anos com as indicações específicas de obturação retrógrada e 






2.1.2- Estirpes bacterianas 
 
No presente estudo experimental foram utilizados três microrganismos 
diferentes: uma bacteria aeróbia dotada de motilidade (Proteus mirabilis), 
uma anaeróbia facultativa (Enterococcus fæcalis) e uma anaeróbia estrita 
(Propionibacterium acnes). 
 
O Proteus mirabilis foi escolhido devido à sua ocorrência disseminada por 
quase todos os locais do organismo, à sua motilidade que o ajuda a invadir 
rapidamente não só os meios de cultura, mas também todos os locais do 
hospedeiro que não ofereçam particular resistência, já que é um agente 
patogénico oportunista. Embora a sua localização de eleição seja o intestino 
e o tracto urinário, pode encontrar-se em muitas outras localizações. É um 
bacilo Gram-negativo, dotado de grande mobilidade, e que pode sobreviver 
em condições de anaerobiose. 
 
O Enterococcus fæcalis é a bacteria patogénica mais frequentemente isolada 
em casos de tratamento endodôntico com persistência de doença de origem 
endodôntica. Está frequentemente associado a doença periapical, levando à 
necessidade de retratamento, quer ortógrado quer cirúrgico (Sultan e Pitt 
Ford, 1995; Figdor, 2002; Timpawat, Amornchat, Trisuwan, 2001)  
O Enterococcus Faecalis (E. Faecalis) é um coco Gram+, anaeróbio 
facultativo, estando frequentemente presente na forma não hemolítica, 
como comensal no lúmen do intestino humano não lesando o hospedeiro na 
maioria dos casos. Encontra-se também no tracto genital feminino e na 
cavidade oral (Rôças, Siqueira, Santos,  2004).  
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Na cavidade oral encontra-se em múltiplos sítios, estando em maior 
quantidade no dorso da língua, seguido do sulco gengival, saliva e canal 
radicular (43, 14, 10 e 10% respectivamente), sendo proporcionalmente 
maior o número de microrganismos detectados em pacientes com 
gengivite/periodontite em relação aos com saúde periodontal (Sedgley, 
Buck, Appelbe, 2006). 
Quanto à morfologia, é característico o seu aspecto em pares de cocos 
ovóides ou em curtas cadeias. Estes microorganismos desenvolvem-se bem 
nos meios de cultura normais, e catabolizam uma grande variedade de 
fontes de energia, tais como, carbohidratos, glicerol, lactato, malato, citrato 
e arginina (4).  
Os enterococos sobrevivem em ambientes bastante adversos, como um pH 
bastante alcalino (pH 9.6) e concentrações salinas elevadas, resistindo 
também a sais biliares, detergentes, metais pesados e etanol (Stuart et al, 
2006). 
Suporta o aquecimento a 60ºC, durante 30 minutos, o que o distingue de 
outros enterococci e prolifera dentro de uma vasta gama de temperaturas: 
10 a 45ºC.  
Actualmente são reconhecidas 23 espécies diferentes de enterococci 
divididos em 5 grupos, pertencendo o E. Faecalis ao mesmo grupo que E. 
Faecium, E. Casseliflavus, E. Mundtii e E. Gallinarum. Para a distinguir das 
espécies do mesmo grupo existem vários testes, dando resultado negativo à 
arabinose, com excepção de algumas variantes atípicas, e é a única do 
grupo que utiliza piruvato e tolera telurita (Stuart et al, 2006). 
Recentemente tem sido dada maior atenção aos Enterococcus devido ao 
reconhecimento do seu potencial patogénico para causar bacteriémias, 
endocardites, meningites bacterianas, infecções urinárias e muitas outras. 
Nestas infecções a maioria das bactérias têm origem em profissionais da 
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área da saúde, instrumentos clínicos ou são transmitidos de paciente para 
paciente, ou seja, as contaminações são maioritáriamente causadas por 
incumprimento das regras de prevenção da infecção cruzada. 
Vários estudos mostram que E. Faecalis tem a capacidade de se deslocar do 
sistema radicular para os gânglios linfáticos submandibulares, sugerindo que 
esta via de infecção possa ter um papel relevante na patogénese de 
infecções oportunistas nos pacientes (Ribeiro Sobrinho, Barros, Nicoli, 
1998;De Melo Maltos et al,  2003). 
As infecções no tracto urinário e nos tecidos moles são tratadas geralmente 
com uma terapêutica simples, como penicilina ou vancomicina, tendo 
surgido actualmente evidência a sugerir que as estirpes mais virulentas, 
como as que causam endocardite, são resistentes à vancomicina.  
Mais recentemente, têm sido desenvolvidas técnicas moleculares para 
identificar fielmente as diferentes espécies de enterococos com maior 
rapidez e eficácia, apresentando assim resultados mais fiáveis em relação 
aos meios de cultura ( Gomes et al, 2006) 
A maioria dos estudos aponta a vantagem da análise por PCR (Polimerase 
Chain Reaction) permitindo detectar E. Faecalis com maior frequência, 
tantos nos casos de infecção primária como em retratamentos, em relação à 
análise por sementeira em meios de cultura devido à sua maior sensibilidade 
(Gomes et al, 2006; Siqueira e  Rôças, 2004; Rôças et al, 2004) 
 
O terceiro microrganismo escolhido foi o Propionibacterium acnes. O P. 
acnes é um bacilo gram+ anaeróbio mas com alguma aerotolerância, não 
esporulado e de crescimento lento, e o seu nome deriva da sua capacidade 
de produzir ácido propiónico. 
É uma espécie também largamente disseminada pela pele e pelo tubo 
digestivo, sendo geralmente não patogénica. No entanto pode desencadear 
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infecções oportunistas e é uma espécie frequentemente isolada em casos de 
persistência de doença periapical após tratamento endodôntico (Ferreira et 




2.2- Preparação das amostras 
 
Como já foi referido acima, a técnica cirúrgica endodôntica actual não pode 
ser encarada sem a utilização do microscópio cirúrgico, o equipamento 
microcirúrgico específico, o uso de um aparelho ultrassónico e pontas 
ultrassónicas específicas para cirurgia, e um material de obturação 
biocompatível (Ginjeira e Cruz, 1996; Cruz e Ginjeira, 1997; Friedman, 
2005).   
 
Para este estudo foram escolhidos dentes recém extraídos, os quais foram 
seccionados ao nível da junção cemento-esmalte usando um disco de 
carburundum montado num mandril longo para peça-de-mão recta. No caso 
de se tratar de um dente multiradicular, foi escolhida a raiz distal ou a 
palatina, consoante se tratasse de um dente mandibular ou maxilar.  
Todas as 540 raízes foram preparadas endodonticamente usando 
instrumentos ProTaper™ (Dentsply-Maillefer, Ballaigues, Suiça), de acordo 
com a morfologia do canal, mas no mínimo até um instrumento F2, a que 
corresponde um diâmetro apical de cerca de 0,25mm. Durante a 
instrumentação, os canais foram sendo irrigados com água destilada. 
Após a instrumentação e a finalização da preparação dos canais, as raízes 
foram divididas em 18 grupos de teste, cada um com 25 amostras, e 9 




As raízes foram então cobertas com duas camadas de verniz de unhas, 
usando diferentes cores de acordo com o material a usar para a obturação 
retrógrada. Foi efectuada uma apicectomia sob ampliação e iluminação, 
utilizando um microscópio cirúrgico Leica M400 (Leica Microsystems GmbH, 
Wetzlar, Alemanha) ajustado para uma ampliação de 10×. A apicectomia foi 
realizada a 3mm do apex anatómico, perpendicular ao eixo maior do dente, 
e foi utilizada uma broca tronco-cónica de tungsténio numa turbina Kavo 
GentleForce 7000™ (Kavo Dental GmbH, Biberach, Alemanha).  
Após a apicectomia foi preparada uma cavidade com 3mm de profundidade 
usando uma ponta KiS™ (Obtura/Spartan, Fenton, Missouri, USA) nº 2 
montada num aparelho ultrassónico piezoelectrico Spartan Ultrasonic Endo 
J15™ (Obtura/Spartan, Fenton, MO, USA), com a regulação de potência na 
posição 5 (máximo=10). 
 
Utilizando sempre os materiais de acordo com as recomendações dos 
respectivos fabricantes, as cavidades apicais preparadas da maneira acima 
descrita foram obturadas. Este passo foi também realizado sob ampliação de 
10×, com o auxílio do microscópio cirúrgico. 
Nos grupos de teste nº 1, 7 e 13, correspondendo às raízes cobertas com 2 
camadas de verniz negro, as cavidades retrógradas foram obturadas com 
amálgama Tytin (Kerr Sybron, Orange, CA, USA), usando a técnica usual de 
realização de uma obturação em amálgama, ou seja colocação de pequenas 
quantidades de material, condensação do mesmo usando microcalcadores 
(Excellence in Endodontics, CA, USA)e por fim utilização de um brunidor 
para melhor adaptação do material nos limites cavitários. 
Os grupos de teste nº 2, 8 e14, cobertos com verniz amarelo, foram 
obturados com uma resina composta, Tetric EvoCeram™ após o 
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condicionamento da dentina radicular com ácido ortofosfórico a 37% e a 
utilização de um adesivo dentinário, Excite™ (Ivoclar Vivadent AG, Schaan, 
Liechtenstein). Este material foi também inserido em pequenos incrementos, 
condensado e polimerizado até se atingir o limite cavitário. 
Os grupos de teste nº 3, 9 e 15 foram cobertos com verniz verde, e as 
cavidades retrógradas foram obturadas com gutta-percha termoplastificada, 
usando a pistola de gutta Obtura II ™ (Obtura/Spartan, Fenton, Missouri, 
USA), sendo depois compactada usando condensadores manuais até ao 
limite da cavidade, sendo depois usado um brunidor para uma melhor 
adaptação marginal. 
Nos grupos de teste nº 4, 10 e 16 as raízes foram cobertas com verniz de 
cor azul, e as cavidades retrógradas obturadas com agregado de trióxidos 
minerais ProRoot™ MTA (Dentsply-Maillefer, Ballaigues, Suiça). Este material 
foi inserido am incrementos, usando uma seringa própria (Dr.Dovgan MTA 
Carrier, Vista Dental, Racine, WI, USA), sendo condensado com um 
microcalcador (Excellence in Endodontics, CA, USA) 
Os grupos de teste nº 5, 11 e 17, correspondendo às raízes cobertas com 
verniz encarnado, tiveram as cavidades apicais obturadas com Geristore™, 
um ionómero de vidro híbrido, ou reforçado com resina, após a aplicação de 
Tenure™, um adesivo dentinário (Den-Mat, Santa Maria, CA, USA), nas 
cavidades apicais, após o seu condicionamento com ácido ortofosfórico a 
37%. Este material foi inserido usando uma seringa e pontas AccuDose® 
(Centrix Inc.,Shelton,CA,USA) 
Por fim, nos grupos de teste nº 6, 12 e 18, cobertos com verniz branco, as 
cavidades apicais foram obturadas com SuperEBA, um cimento de óxido de 
zinco com ácido etoxi-benzoico fortificado com alumina ( H.J. Bosworth, 
Skokie, Ill, USA). O SuperEBA foi colocado em incrementos, e condensado 
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com microcalcadores (Excellence in Endodontics, CA, USA), sendo no final 
utilizado um brunidor para melhorar a adaptação marginal. 
 
    
  
Os grupos 1 a 6 foram usados para testar o comportamento dos diversos 
materiais com P. mirabilis, os grupos 7 a 12 para o E. fæcalis, e os grupos 
13 a 18 foram 
utilizados para as 
experiências com P. 
acnes. 
    
Quanto aos nove 
grupos de controlo, 
com 10 raízes cada, 
estas foram também 
cobertas com duas 
camadas de verniz 
figura 34: raízes após a aplicação da primeira camada de verniz, 
secando antes da segunda camada. 
figura 35: Raízes  secando a segunda 
camada de verniz, antes da apicectomia.
figura 36: Raíz após a apicectomia e 
obturação com Geristore™. 25× 
figura 37: Raíz após apicectomia e 
obturação com MTA. 25× 
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de unhas. Todas as raízes nos grupos de controlo foram instrumentadas da 
mesma maneira que as raízes dos grupos de teste, e foi efectuada uma 
apicectomia em tudo semelhante à realizada nos grupos de teste.  
No entanto, os grupos de controlo A, B e C não tiveram obturação 
retrógrada, de maneira a poderem ser utilizados como controlos positivos 
para as 3 diferente espécies bacterianas a testar. 
Nos grupos de controlo D, E e F as cavidades retrógradas foram obturadas 
com amalgama ou SuperEBA, em igual número dentro de cada grupo, e 
seriam os controlos negativos para aferir a ausência de contaminação 
proporcionada pela técnica usada. 
Nos grupos G, H e I, as cavidades retrógradas foram também obturadas com 
amalgama ou SuperEBA, e em seguida todas as raízes foram novamente 
cobertas com 2 camadas de verniz, desta feita cobrindo toda a zona apical 
incluindo a obturação retrógrada, para funcionar como segundo controlo 
negativo, que nos iria assegurar que se estava somente a testar a infiltração 
na obturação retrógrada, verificando que o resto do modelo mantinha a 
estanquicidade. 
 
2.3- Preparação do modelo experimental 
 
Depois de preparar as raízes da maneira atrás descrita, foi fabricado um 
vedante envolvendo cada raiz, e perpendicular à mesma. Este vedante foi 
fabricado em elastómero de adição, usando parte de um tubo Eppendorf de 
1,5ml como molde e um material de impressão de vinilpolisiloxano (Splash, 
Discus Dental, Culver City, CA,USA). Após a presa do vinilpolisiloxano, foi 
aplicada uma nova camada de verniz para selar a interface entre o vedante 




       
figura 38: Raízes depois da 
fabricação do vedante em 
polivinilpolissiloxano, antes 









2.4- Execução das experiências 
 
Após a preparação das raízes e da elaboração do vedante de 
vinilpolisiloxano, as raízes foram empacotadas em pequenos grupos, em 
manga de esterilização, e foram esterilizadas em autoclave, a 121º durante 
15min. Os grupos de teste nºs 6, 12 e 18, bem como todos os controlos 
obturados com SuperEBA, foram esterilizados por radiação gama, recebendo 
uma dose de 25 kGy, uma vez que este material não suporta a esterilização 
em autoclave. 
 
Entretanto, foram semeadas e incubadas placas de agar-sangue com uma 
cultura pura de uma estirpe de Proteus mirabilis (ATCC 43071). Destas 
placas foram colhidas algumas colónias bacterianas, que foram suspensas 
em soro fisiológico estéril, e a sua concentração, expressa em unidades 
formadoras de colónias (CFU), foi determinada usando uma diluição seriada 




Dentro de uma câmara de fluxo 
laminar, foram colocados 0,5ml de 
um meio de cultura estéril em 
tubos Eppendorf de 1,5ml. O meio 
de cultura utilizado foi caldo 
peptonado com 5% de glicose, ao 
qual foi adicionado um indicador de 
pH, a púrpura de bromocresol.  
Em cada um dos tubos Eppendorf 
foi colocada uma das raízes 
preparadas anteriormente, com a 
porção apical (cerca de 1mm) 
imersa no meio de cultura. A raiz é mantida em posição 
pelo vedante de silicone, o qual actua também como uma 
barreira que divide o tubo Eppendorf em duas câmaras. 
Nesta altura colocou-se 10µl da suspensão de P. mirabilis, 
contendo 108 CFU/ml, no canal radicular de cada uma das 
raízes dos grupos de teste 1 a 6, e também nos grupos de 
controlo A e G, usando uma micropipeta de 20 µl. No grupo 
de controlo D não foi colocado qualquer inóculo no canal 
radicular. 
Os tubos Eppendorf foram então fechados e colocados 
numa estufa, onde foram incubados a 37ºC durante 60 
dias, e observados diariamente durante a primeira 
semana e depois de dois em dois dias. A observação 
destinava-se a detectar uma mudança da cor, de azul a 
amarelo, do caldo peptonado, indicando uma acidificação do meio por 
figura 39: Câmara de fluxo laminar. 
figura 40: Esquema do 
modelo de dupla câmara 
num único tubo  
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fermentação da glicose devido ao metabolismo bacteriano, e portanto, 
infiltração bacteriana e incapacidade 
de selagem do material testado. 
 






Os tubos Eppendorf e raízes dos grupos de teste 7 a 12, e dos grupos de 
controlo B, E e H foram também preparados na câmara de fluxo laminar do 
figura 41: Tubos Eppendorf após a realização da 
experiência; no tubo da direita, com a raiz revestida por 
verniz azul (MTA), o meio de cultura mantém a cor 
púrpura. O tubo da esquerda, com uma raíz revestida por 
verniz amarelo(Tetric), tem alteração da cor. 
figura 42: Tubos Eppendorf num suporte, uma semana após a realização da experiência. Observa-se alteração da cor 
para amarelo nalguns tubos, devido ao crescimento bacteriano. 
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mesmo modo que os grupos 1 a 6, A, D e G. Para esta experiência, placas 
de Petri com meio de agar-sangue, foram semeadas com uma estirpe pura 
de E. fæcalis (ATCC 29212) e incubadas a 37ºC. Foram depois colhidas 
algumas colónias, que foram suspensas em soro fisiológico. A concentração 
desta suspensão expressa em CFU (unidades formadoras de colónias), foi 
determinada usando uma diluição seriada de base 10.  
Estando as raízes com a zona apical imersa no meio de cultura, da mesma 
maneira que o acima explicado para os grupos 1-6 e A, D, G, foi colocado 
um inóculo de 10 µl dessa suspensão, contendo 108 CFU/ml de E. fæcalis, no 
canal radicular de cada uma das raízes dos grupos de teste 7 a 12 e nos 
grupos de controlo B e H. 
 
figura 43: Tubos  Eppendorf fechados com algodão hidrófobo, e colocados num saco de anaerobiose. 
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Estes tubos foram também fechados e colocados a incubar na estufa a 37ºC, 
durante 60 dias, e observou-se o mesmo procedimento de observação diária 
e depois de dois em dois dias já descrito  para os grupos anteriores. 
 
 
figura 44: Tubos Eppendorf colocados num suporte e dentro do sasco fechado para anaerobiose. Observam-se à direita 
dois tubos com alteração da cor para amarelo, indicando acidificação do meio por crescimento bacteriano. 
  
 
Os tubos Eppendorf e respectivas raízes dos grupos 13 a 18 e dos grupos de 
controlo C, F e I  foram preparados de maneira semelhante aos outros já 
mencionados, excepto que a estes tubos foi removida a tampa e substituída 




Em todos os tubos foram colocados 0,5ml do caldo peptonado com 5% de 
glicose e púrpura de bromocresol, e as raízes montadas no vedante de 
vinilpolisiloxano foram colocadas com o 1mm apical imerso no meio de 
cultura, como nos outros grupos anteriormente descritos.  
Para estes grupos de teste e controlo, placas de Petri com agar-sangue 
foram semeadas com uma estirpe pura de P acnes (ATCC 11827) cinco dias 
antes. As placas semeadas foram colocadas numa jarra de anaerobiose, 
onde se colocou um redutor para a obtenção de um ambiente anaeróbio. 
Seguidamente a jarra contendo as placas de Petri semeadas foi incubada na 
estufa a 37 ºC. 
Estando os tubos já preparados com as respectivas raízes, foram colhidas 
algumas colónias das placas e feita uma suspensão em soro fisiológico, 
sendo a sua concentração (CFU/ml) determinada usando uma diluição 
seriada de base 10. 
Foi então colocado um inóculo de 10 µl no canal radicular de cada uma das 
raízes dos grupos de teste e também nos grupos de controlo C e I. Os tubos 
Eppendorf foram fechados com a rolha de algodão hidrófobo e colocados em 
suportes e depois dentro de sacos de plástico apropriados para anaerobiose, 
no interior dos quais foi colocado um redutor para a obtenção de ambiente 
anaeróbio. Foi também colocada uma fita indicadora de ausência de O2 e 
então o saco foi fechado de forma hermética. Os sacos foram então 
colocados na estufa a 37 ºC, também durante 60 dias, e observados 
diariamente durante a primeira semana e depois de dois em dois dias, tal 
































Embora a observação dos especimens se tenha prolongado por 60 dias, 
como determinado inicialmente, os resultados observaram-se logo nas 
primeiras duas semanas, tendo-se mantido inalterados a partir daí. 
Os resultados obtidos foram de existência ou não de alteração da cor do 
meio de cultura nos tubos de ensaio. Como já foi referido atrás, as espécies 
bacterianas escolhidas para este trabalho têm a capacidade de fermentar a 
glicose. Tendo sido adicionado ao caldo peptonado 5% de glicose, o 
metabolismo bacteriano neste meio vai levar à fermentação da glicose e 
consequentemente à acidificação do meio.  
Esta acidificação do meio causa uma alteração da cor do púrpura de 
bromocresol, o indicador de pH também adicionado ao meio, que passa da 
cor azul para amarela.  
Estamos portanto perante uma resposta dicotómica, em que o resultado se 
expressa em negativo, se não há crescimento bacteriano e manutenção da 
cor azul do meio, ou positivo, se há alteração da cor para amarelo, indicando 
crescimento bacteriano. 
Os resultados para os diversos materiais e para as diferentes bactérias estão 
expressos na tabela 1. 
Tabela 1 -  Resultados 
Resultados   Material    
Bacteria Crescimento Amalgama Geristore Guta Percha MTA Super EBA Tetric Total 
Enterococcus Faecalis negativo 1 4 2 19 9 2 37 
  positivo 24 21 23 6 16 23 113 
Enterococcus Faecalis   Total 25 25 25 25 25 25 150 
Propionibacterium acnes negativo 9 11 9 24 24 10 87 
  positivo 16 14 16 1 1 15 63 
Propionibacterium acnes Total 25 25 25 25 25 25 150 
Proteus mirabilis negativo 7 11 12 22 17 5 74 
  positivo 18 14 13 3 8 20 76 
Proteus mirabilis     Total  25 25 25 25 25 25 150 
Total   75 75 75 75 75 75 450 
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3.1- Estudo estatístico 
 
Obtidos os resultados da observação dos especimens após os sessenta dias 
de incubação a 37ºC, esses resultados foram analisados estatisticamente. 
Pretendia-se avaliar a existência de relação entre a utilização de um 
determinado material e a ocorrência de crescimento bacteriano no meio de 
cultura, indicando a incapacidade desse material de realizar uma obturação 
hermética do espaço canalar. Utilizaram-se vários testes para confirmar os 
resultados obtidos, utilizando o programa informático SPSS. Foram 




3.1.1- Teste de independência do qui-quadrado  
 
Com o objectivo de determinar a existência (ou não) de uma relação entre o 
resultado e o material utilizado, ou seja, se o material utilizado para a 
obturação retrógrada influencia ou não o resultado obtido, foi feito um teste 
de independência do qui-quadrado para cada uma das bactérias, com as 
seguintes hipóteses:  
 
H0: Não há relação entre o material utilizado e o resultado, ou o material 
utilizado não influencia o resultado 
Ha: Há relação entre o material utilizado e o resultado, ou o material 
utilizado influencia o resultado 
O teste do qui-quadrado, destina-se a comprovar a independência (ou 
relação) entre dois conjuntos de amostras ou duas variáveis (atributos). 





• Enquadram-se as frequências observadas numa tabela de contingência 
– quadro de dupla entrada em que cada célula conta com o número de 
elementos correspondentes à intersecção da modalidade da variável 
disposta em linha com a categoria da variável em coluna – com r 
linhas e k colunas. 
• O teste refere-se às diferenças entre os valores observados e os 
esperados para cada célula da tabela. 
• Espera-se, sob H0, que aquelas diferenças sejam pouco significativas e 
devidas ao erro aleatório, isto é, espera-se que o valor do teste não 
seja elevado. 
 
Tabelas com mais de duas linhas ou duas colunas 
Quando a tabela com mais de duas linhas ou mais de duas colunas o valor 
do teste é dado pela estatística seguinte, que segue uma distribuição  
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EO χχ  
sendo: 
Oij – frequência absoluta observada para a célula situada na linha i na coluna 
j 
Eij – frequência absoluta esperada para a célula situada na linha i na coluna j 
l – número de linhas 
c – número de colunas 
 totalGrande





A prova do χ2 não deve ser utilizada se mais de 20% das frequências 
esperadas forem inferiores a 5 ou se alguma delas for inferior a 1.   
 
 
Bactéria 1 – Proteus mirabilis 
 
 
Tabela 2 - tabela de contingência P. mirabilis 


























































Com excepção do MTA e do Super EBA, em todos os restantes materiais 
houve um valor mais elevado de resultados positivos do que negativos. 
 















0 cells (,0%) have expected count less than 5. The
minimum expected count is 12,33.
a. 
 
          









N of Valid Cases
Value
Asymp.
Std. Errora Approx. Tb Approx. Sig.
Not assuming the null hypothesis.a. 




A relação encontrada é estatisticamente significativa (X2(5) = 31,899; 










Bactéria 2 - Enterococcus fæcalis 
 
Tabela 5 - tabela de contingência E. faecalis 

























































Com excepção do MTA, em todos os restantes materiais houve um valor 
substancialmente mais elevado de resultados positivos do que negativos, 





















0 cells (,0%) have expected count less than 5. The













N of Valid Cases
Value
Asymp.
Std. Errora Approx. Tb Approx. Sig.
Not assuming the null hypothesis.a. 




Também neste caso, foi encontrada uma relação estatisticamente 







Bactéria 3 – Propionibacterium acnes 
 
Tabela 8 - tabela de contingência P acnes 
























































Uma vez mais, com excepção do MTA e do Super EBA, em todos os 
restantes materiais houve um valor mais elevado de resultados positivos do 
que negativos. De referir ainda que nestes dois materiais a partição dos 
valores entre positivos e negativos é muito mais marcada do que nos 



















0 cells (,0%) have expected count less than 5. The














N of Valid Cases
Value
Asymp.
Std. Errora Approx. Tb Approx. Sig.
Not assuming the null hypothesis.a. 
Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.b. 
 
 
A relação é também neste caso estatisticamente significativa 
(X2(5)=44,910; p<0,001)de média intensidade (V de Cramer = 0,547). 
 
Em síntese, foram obtidos resultados significativos em todas as bactérias (p-
values< 0,001), ou seja, o material utilizado tem influencia sobre o 
resultado obtido. Estamos perante relações de média intensidade (V de 
Cramer entre 0,4 e 0,6). 
Para apurar como é a relação será conveniente analisar descritivamente a 




Tabela 11 - Materiais e Bactérias 
(% negativos de cada material no total de negativos) 
Bactérias Materiais 
Enterococos Propionibacterium Proteus 
Amalgama 2,7 10,3 9,5 
Geristore 10,8 12,6 14,9 
Guta Percha 5,4 10,3 16,2 
MTA 51,4 27,6 29,7 
Super EBA 24,3 27,6 23,0 
Tetric 5,4 11,5 6,8 
 
 
Considerando o total de negativos, os materiais MTA e Super EBA são 
claramente os responsáveis pelas percentagens mais elevadas de resultados 
negativos, qualquer que seja a bactéria considerada, sendo esse valor 
particularmente alto no caso do MTA sobre o Enterococcus (mais de metade 






Tabela 12 - Materiais e Bactérias 
 (% positivos de cada material no total de positivos) 
Bactérias Materiais 
Enterococos Propionibacterium Proteus 
Amalgama 21,2 25,4 23,7  
Geristore 18,6 22,2 18,4 
Guta Percha 20,4 25,4 17,1  
MTA 5,3 1,6 3,9 
Super EBA 14,2 1,6 10,5  
Tetric 20,4 23,8 26,3  






Considerando o total de positivos, para todas as bactérias, foram os 
materiais Amalgama,  Guta Percha e Tetric aqueles onde se registaram 
percentagens mais elevadas de positivos (valores sempre superiores a 




3.1.2- ANOVA a dois factores 
 
Para avaliar se o material utilizado e o tipo de bactéria afectavam 
significativamente a capacidade de sucesso, recorreu-se à análise da 
variância a dois factores (two-way ANOVA) seguida do teste post-hoc 
Games-Howell1. Consideraram-se estatisticamente significativos os efeitos 
cujo p-value foi inferior ou igual a 0,05.  
O pressuposto da normalidade dos erros foi analisado através do teste de 
Kolmogorov-Smirnov com correcção de Lilliefors. Obteve-se p< 0,05, 
todavia dado que os grupos tinham uma dimensão muito próxima de 30 e 
dada a grande simetria da distribuição, uma vez que ANOVA é robusta a 
violações deste pressuposto não foi necessário proceder a transformações 
matemáticas correctivas (Maroco, 2007). 
 
O pressuposto da homogeneidade de variância foi avaliado através do teste 
de Levene. Obteve-se um  p< 0,05, logo, não se verifica o pressuposto da 
homogeneidade de variância. No entanto, a violação deste pressuposto não 
tem consequências graves dado que os grupos são de igual dimensão. 
                                                 
1 Apesar da variável a explicar não ser uma variável quantitativa, dado que tinha uma codificação binária, a média 
amostral é igual à proporção de sucessos na amostra, o que permite a realização de testes para a comparação de 




“ Os erros associados às observações incluídas num grupo ou 
numa célula devem ter a mesma variância que os erros das 
observações incluídas noutro grupo ou noutra célula qualquer. Na 
prática, a homogeneidade da variância só se torna importante 
quando as dimensões das amostras (grupos ou células) forem 
muito diferentes, isto é, quando a maior amostra tiver uma 
dimensão pelo menos dupla da dimensão da menor amostra. 
Quando as amostras não são fortemente desequilibradas, o efeito 
da heterogeneidade da variância, mesmo se acentuada, é pouco 
significativo.” (Guimarães e Sarsfield Cabral, 1997). 
 
Tabela 13 - teste de Levene 
Levene's Test of Equality of Error Variances a
Dependent Variable: Resultado
20,063 17 432 ,000
F df1 df2 Sig.
Tests the null hypothesis that the error variance of





Para testar os diversos efeitos (efeito combinado ou de interacção dos 
factores material e bactéria e efeitos individuais de cada um dos factores) 
foram colocadas várias hipóteses:  
 
Hipóteses para o efeito de interacção 
Ho:o efeito combinado dos factores material e bactéria não 
gera diferenças no nível médio de sucesso; 
[não existe efeito de interacção] 
Ha:o efeito combinado dos factores material e bactéria gera 
diferenças no nível médio de sucesso; 




Hipóteses para o efeito do material 
Ho:o nível médio de sucesso é igual nos vários materiais;  
Ha:o nível médio de sucesso é diferente em pelo menos um 
dos materiais; 
Hipóteses para o efeito da bactéria 
Ho:o nível médio de sucesso é igual nas várias bactérias; 
Ha:o nível médio de sucesso é diferente em pelo menos uma 
das bactérias; 
 








































































Tabela 15 –testes para o efeito dos factores 















Modelo Corrigido 37,440(b) 17 2,202 12,955 ,000 ,338 1,000
Ordenada na 
origem  87,120 1 87,120 512,471 ,000 ,543 1,000
material_rec 26,320 5 5,264 30,965 ,000 ,264 1,000
bacteria_rec 8,973 2 4,487 26,392 ,000 ,109 1,000
material_rec * 
bacteria_rec 2,147 10 ,215 1,263 ,249 ,028 ,656
Erro  73,440 432 ,170       
Total 198,000 450        
 Total corrigido 110,880 449        
a  Calculado para um alpha = ,05 




Depois de considerado o efeito da bactéria sobre o resultado, é possível 
afirmar que o material tem um efeito significativo (F(5,432) = 30,965, p < 
0,001), ou seja, existe pelo menos um material que apresenta um valor 
médio de sucesso diferente dos restantes. 
De forma semelhante, depois de considerado o efeito do material, o efeito 
da bactéria influencia significativamente o resultado (F(2,432) = 26,392, p 
>0,001), ou seja, existe pelo menos uma bactéria que regista um valor 
médio de sucesso diferente das outras.  
Por último o efeito do material sobre o resultado não foi influenciado pelo 
tipo de bactéria (ou vice-versa) como sugere a interacção não significativa 
entre os dois factores (F(10,432) = 1,263, p>0,05). 
 
Como o factor material e o factor bactéria têm efeito significativo fizeram-se 
comparações a posteriori (post-hoc) para identificar quais os grupos que 
apresentam níveis médios de sucesso significativamente diferentes. Foi 
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escolhido o teste de Games-Howell, por ser um dos indicados em caso de 
violação da homogeneidade de variâncias. 
 
Testes Post Hoc – Material 
 




-,12 ,074 ,581 -,33 ,09
-,08 ,072 ,879 -,29 ,13
-,64* ,063 ,000 -,82 -,46
-,44* ,073 ,000 -,65 -,23
,00 ,069 1,000 -,20 ,20
,12 ,074 ,581 -,09 ,33
,04 ,077 ,995 -,18 ,26
-,52* ,068 ,000 -,72 -,32
-,32* ,078 ,001 -,54 -,10
,12 ,074 ,581 -,09 ,33
,08 ,072 ,879 -,13 ,29
-,04 ,077 ,995 -,26 ,18
-,56* ,067 ,000 -,75 -,37
-,36* ,077 ,000 -,58 -,14
,08 ,072 ,879 -,13 ,29
,64* ,063 ,000 ,46 ,82
,52* ,068 ,000 ,32 ,72
,56* ,067 ,000 ,37 ,75
,20* ,068 ,041 ,00 ,40
,64* ,063 ,000 ,46 ,82
,44* ,073 ,000 ,23 ,65
,32* ,078 ,001 ,10 ,54
,36* ,077 ,000 ,14 ,58
-,20* ,068 ,041 -,40 ,00
,44* ,073 ,000 ,23 ,65
,00 ,069 1,000 -,20 ,20
-,12 ,074 ,581 -,33 ,09
-,08 ,072 ,879 -,29 ,13
-,64* ,063 ,000 -,82 -,46













































Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound
95% Confidence Interval
Based on observed means.






Os materiais MTA e Super EBA distinguem-se significativamente dos 
restantes (p<0,05) com valores médios de ausência de crescimento 
bacteriano mais elevados (0,87 e 0,67, respectivamente enquanto que os 
outros materiais registaram valores médios de ausência de crescimento  
entre os 0,23 e os 0,35, conforme se pode observar na figura X). Os 
restantes materiais não registam diferenças significativas entre si. 
 
 
Testes Post Hoc– Bactérias 
 
 




-,33* ,054 ,000 -,46 -,21
-,25* ,054 ,000 -,37 -,12
,33* ,054 ,000 ,21 ,46
,09 ,058 ,290 -,05 ,22
,25* ,054 ,000 ,12 ,37
















Difference (I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound
95% Confidence Interval
Based on observed means.
The mean difference is significant at the ,05 level.*. 
 
Os grupos com Enterococcus registaram valores médios de ausência de 
crescimento significativamente mais baixos do que as restantes bactérias (p 
<0,05) (Figura X). O nível médio de ausência de crescimento do Proteus e 





figura 45 - resultado em função do tipo de material e bactéria 
Nota: Não se verifica o pressuposto da normalidade, mas a literatura indica 
que o teste F é suficientemente robusto para, em grupos desta dimensão, 
podermos ter confiança nos resultados. 
 
 
3.1.3- ANOVA a um factor 
 
 
Para comparar o efeito dos vários materiais em relação a cada uma das 
bactérias, realizaram-se Análises de Variância a um factor por bactéria, 
cujas hipóteses genéricas a testar são: 
 
 
Ho:o nível médio de sucesso é igual nos vários materiais;  











    Tabela 18 - ANOVA a um factor 
 






Tabela 20 – testes para o efeito dos factores 
Tests of Between-Subjects Effects
Dependent Variable: Resultado
9,553b 5 1,911 15,018 ,000 ,343 1,000
9,127 1 9,127 71,738 ,000 ,333 1,000

















Computed using alpha = ,05a. 
R Squared = ,343 (Adjusted R Squared = ,320)b. 
 
 
Existe efeito do material sobre o E. fæcalis (F (5,144) = 15,018, p <0,001), 
ou seja, existe pelo menos um material que apresenta um valor médio de 




















Mean Std. Deviation N Levene's Test of Equality of Error Variancesa
Dependent Variable: Resultado
11,796 5 144 ,000
F df1 df2 Sig.
Tests the null hypothesis that the error variance of
the dependent variable is equal across groups.
Design: Intercept+material_reca. 
Tabela 19 - Teste de Levene 
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 Testes Post Hoc – Material 
 




-,12 ,085 ,718 -,38 ,14
-,04 ,068 ,991 -,24 ,16
-,72* ,096 ,000 -1,01 -,43
-,32 ,106 ,051 -,64 ,00
-,04 ,068 ,991 -,24 ,16
,12 ,085 ,718 -,14 ,38
,08 ,093 ,954 -,20 ,36
-,60* ,115 ,000 -,94 -,26
-,20 ,123 ,589 -,57 ,17
,08 ,093 ,954 -,20 ,36
,04 ,068 ,991 -,16 ,24
-,08 ,093 ,954 -,36 ,20
-,68* ,103 ,000 -,99 -,37
-,28 ,113 ,153 -,62 ,06
,00 ,078 1,000 -,23 ,23
,72* ,096 ,000 ,43 1,01
,60* ,115 ,000 ,26 ,94
,68* ,103 ,000 ,37 ,99
,40* ,131 ,041 ,01 ,79
,68* ,103 ,000 ,37 ,99
,32 ,106 ,051 ,00 ,64
,20 ,123 ,589 -,17 ,57
,28 ,113 ,153 -,06 ,62
-,40* ,131 ,041 -,79 -,01
,28 ,113 ,153 -,06 ,62
,04 ,068 ,991 -,16 ,24
-,08 ,093 ,954 -,36 ,20
,00 ,078 1,000 -,23 ,23
-,68* ,103 ,000 -,99 -,37














































Difference (I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound
95% Confidence Interval
Based on observed means.




Para perceber quais os materiais que apresentam diferentes resultados face 
a esta bactéria, foram feitos os testes de comparação múltipla a posteriori 
de Games-Howell, cujos resultados permitiram concluir que o MTA difere 
significativamente de todos os restantes materiais (p <0,05) com valores 
médios de ausência de crescimento bacteriano mais elevados (M= 0,76). Os 
































Tabela 23 - teste de Levene 
Levene's Test of Equality of Error Variances a
Dependent Variable: Resultado
53,092 5 144 ,000
F df1 df2 Sig.
Tests the null hypothesis that the error variance of




Tabela 24– testes para o efeito dos factores 
Tests of Between-Subjects Effects
Dependent Variable: Resultado
10,940b 5 2,188 12,308 ,000 ,299 1,000
50,460 1 50,460 283,838 ,000 ,663 1,000

















Computed using alpha = ,05a. 







Quanto P. acnes, a Análise de Variância efectuada permite concluir 
igualmente que existe efeito do material sobre o (F (5,144) = 12,308, p 
<0,001), ou seja, para esta bactéria, existe pelo menos um material que 





 Post Hoc Tests – Material 
 




-,08 ,141 ,993 -,50 ,34
,00 ,139 1,000 -,41 ,41
-,60* ,106 ,000 -,92 -,28
-,60* ,106 ,000 -,92 -,28
-,04 ,140 1,000 -,46 ,38
,08 ,141 ,993 -,34 ,50
,08 ,141 ,993 -,34 ,50
-,52* ,109 ,001 -,85 -,19
-,52* ,109 ,001 -,85 -,19
,04 ,142 1,000 -,38 ,46
,00 ,139 1,000 -,41 ,41
-,08 ,141 ,993 -,50 ,34
-,60* ,106 ,000 -,92 -,28
-,60* ,106 ,000 -,92 -,28
-,04 ,140 1,000 -,46 ,38
,60* ,106 ,000 ,28 ,92
,52* ,109 ,001 ,19 ,85
,60* ,106 ,000 ,28 ,92
,00 ,057 1,000 -,17 ,17
,56* ,108 ,000 ,23 ,89
,60* ,106 ,000 ,28 ,92
,52* ,109 ,001 ,19 ,85
,60* ,106 ,000 ,28 ,92
,00 ,057 1,000 -,17 ,17
,56* ,108 ,000 ,23 ,89
,04 ,140 1,000 -,38 ,46
-,04 ,142 1,000 -,46 ,38
,04 ,140 1,000 -,38 ,46
-,56* ,108 ,000 -,89 -,23














































Difference (I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound
95% Confidence Interval
Based on observed means.
The mean difference is significant at the ,05 level.*. 
 
Os testes post-hoc efectuados revelam que o MTA e o Super EBA 
apresentam valores idênticos de ausência de crescimento e diferem 
significativamente de todos os restantes materiais (p<0,05), com valores 
153 
 
médios mais elevados (M=0,96). Os outros materiais não apresentam 























Mean Std. Deviation N
 
 
Tabela 27 - teste de Levene 
Levene's Test of Equality of Error Variances a
Dependent Variable: Resultado
9,333 5 144 ,000
F df1 df2 Sig.
Tests the null hypothesis that the error variance of




Tabela 28 -– testes para o efeito dos factores 
Tests of Between-Subjects Effects
Dependent Variable: Resultado
7,973b 5 1,595 7,779 ,000 ,213 ,999
36,507 1 36,507 178,081 ,000 ,553 1,000

















Computed using alpha = ,05a. 




A análise de variância realizada com o objectivo de verificar se o material 
utilizado produz efeito sobre o P. mirabilis permitiu concluir que esse efeito é 
significativo (F (5,144) = 7,779, p <0,001), ou seja, existe pelo menos um 
material que apresenta um valor médio de ausência de crescimento  
diferente dos restantes. 
 
Post Hoc Tests – Material 




-,16 ,137 ,848 -,57 ,25
-,20 ,137 ,691 -,61 ,21
-,60* ,113 ,000 -,94 -,26
-,40* ,132 ,043 -,79 -,01
,08 ,123 ,986 -,28 ,44
,16 ,137 ,848 -,25 ,57
-,04 ,144 1,000 -,47 ,39
-,44* ,121 ,009 -,80 -,08
-,24 ,139 ,522 -,65 ,17
,24 ,130 ,449 -,15 ,63
,20 ,137 ,691 -,21 ,61
,04 ,144 1,000 -,39 ,47
-,40* ,122 ,024 -,76 -,04
-,20 ,140 ,707 -,61 ,21
,28 ,131 ,284 -,11 ,67
,60* ,113 ,000 ,26 ,94
,44* ,121 ,009 ,08 ,80
,40* ,122 ,024 ,04 ,76
,20 ,116 ,524 -,15 ,55
,68* ,105 ,000 ,37 ,99
,40* ,132 ,043 ,01 ,79
,24 ,139 ,522 -,17 ,65
,20 ,140 ,707 -,21 ,61
-,20 ,116 ,524 -,55 ,15
,48* ,125 ,005 ,11 ,85
-,08 ,123 ,986 -,44 ,28
-,24 ,130 ,449 -,63 ,15
-,28 ,131 ,284 -,67 ,11
-,68* ,105 ,000 -,99 -,37














































Difference (I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound
95% Confidence Interval
Based on observed means.
The mean difference is significant at the ,05 level.*.  
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O resultado dos testes post-hoc apontou no sentido do MTA e o Super EBA 
apresentarem resultados idênticos. Relativamente aos restantes materiais, o 
MTA apresenta valores significativamente mais elevados (p<0,05). Os 
resultados do Super EBA são significativamente melhores, ou seja, observa-
se maior número de casos com ausência de crescimento bacteriano nas 
obturações retrógradas com este material do que nas realizadas com 




3.1.4- Regressões logísticas 
 
Apesar de terem sido já anteriormente comparados os resultados obtidos no 
tratamento das diferentes bactérias em função dos materiais utilizados, com 
o objectivo de estimar um modelo que permitisse quantificar a eficácia dos 
seis materiais testados sobre Proteus mirabilis, Enterococcus fæcalis e 
Propionibacterium acnes, foi feita uma análise de regressão logística. 
 
 
Escolha do modelo 
 
O principal objectivo de uma regressão logística é descrever, através do 
ajustamento de um modelo matemático, a relação entre uma variável a 
explicar qualitativa que assume apenas valores de classe discretos (variável 
dependente) e um ou mais factores (variáveis independentes ou preditores) 
Dado que nesta investigação a variável a explicar tinha sido medida de uma 
forma discreta (resultado positivo ou negativo), optou-se por uma regressão 
logística, em que o material é o preditor. Esta análise permitiu obter 
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respostas às seguintes questões: poder-se-á prever o resultado consoante o 
material usado? De que maneira os materiais afectam o resultado? Um 
determinado material poderá aumentar ou diminuir a probabilidade de um 




A variável dependente é o resultado do tratamento. O sucesso (resultado 
negativo) foi representado com o valor 1 e o insucesso (resultado positivo) 
com o valor 0.  
Embora seja possível representar os dois valores com qualquer número, a 
utilização de variáveis mudas ou fictícias (“dummy”) apresenta vantagens 
pois a média de uma variável dummy iguala a proporção de casos com o 
valor 1, podendo ser interpretado como uma probabilidade. Por outro lado, 
os coeficientes de regressão têm uma interpretação útil com uma variável 
dummy: mostram o aumento ou a diminuição da probabilidade de ocorrência 
de sucesso no tratamento devido a uma alteração num dos preditores. Ou 
seja, evidenciam a alteração na proporção de casos com o valor 1 (sucesso) 
devido à alteração do material de referência para o analisado.  
 
Variável Independente  
 
Neste modelo existe apenas uma variável independente, que é o material 
usado nas obturações retrógradas, com seis categorias qualitativamente 
diferentes: Amalgama, Geristore, Guta Percha, MTA, Super EBA e Tetric.  
Esta variável foi transformada em cinco variaveis dicotómicas ou dummies, 
escolhendo-se a Amalgama como a categoria de referência. Esta 
reformulação numa série de cinco variáveis dicotómicas (Geristore vs 
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Amalgama, Guta Percha vs Amalgama, MTA vs Amalgama, SuperEba vs 
Amalgama e Tetric vs Amalgama), permite a comparação com o grupo de 
referência, já que cada um dos coeficientes de regressão obtidos compara 
directamente o grupo a estudar com o grupo de referência que é omitido. 
A Tabela 30 mostra a codificação das cinco variáveis dummy, a partir dos 
seis materiais estudados, para o Enterococcus fæcalis 
. 
Tabela 30 - codificação da variável Material em cinco variáveis dummy 
variaveis dummy   
Categorias de 
Material (D1) (D2) (D3) (D4) (D5) 
 Amalgama 0 0 0 0 0 
  Geristore 1 0 0 0 0 
  Guta Percha 0 1 0 0 0 
  MTA 0 0 1 0 0 
  Super EBA 0 0 0 1 0 
  Tetric 0 0 0 0 1 
SPSS  fornece uma opçãp de recodificação automática das variáveis 






Efectuou-se uma regressão logística directa tendo o crescimento bacteriano 
como resultado (com duas categorias: 1 – negativo, 0 – positivo), e sendo o 
material o preditor (dividido em cinco variáveis dummy com a Amalgama 
como o material de referência).  
A análise foi realizada usando o programa SPSS Binary Logistic Regression 
(version 14.0), a qual realiza testes para o modelo e testes para os 
preditores individuais, calcula pseudo R2 e coeficientes de regressão que 
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permitem a interpretação da dimensão do efeito e mostram o aumento ou 
diminuição da propensão para a obtenção de um resultado devido a uma 
alteração nas variáveis independentes.  
Para cada um dos seis materiais havia 25 observações. A tabela 31 mostra a 
distribuição dos resultados (crescimento bacteriano) positivos e negativos 








  N N 
 Amalgama 24 1 
  Geristore 21 4 
  Guta Percha 23 2 
  MTA 6 19 
  Super EBA 16 9 
  Tetric 23 2 
  Total 113 37 
 
Enterococcus fæcalis 
O teste para o modelo completo com o preditor, por comparação com o 
modelo só com a constante, foi estatisticamente significativo, sendo X2 (5) = 
49,110, p<0,001, indicando que os preditores distinguiram 
significativamente os resultados negativos dos positivos. A qualidade do 
modelo ajustado foi razoável, com o R2 de Nagelkerke = 0,415.  
O modelo classifica correctamente 95% dos resultados positivos, mas é mais 
pobre para os resultados negativos, com apenas 51% bem classificados. A 
taxa de sucesso geral foi de 84%. 
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A Tabela 32 mostra os coeficientes de regressão, estatisticas Wald, risco 
relativo (odds ratios) e intervalos de confiança de 95% para as odds ratio 
para cada material. De acordo com o critério de Wald, só o MTA e Super EBA 
provaram ser capazes de predizer com segurança um crescimento negativo 
do E faecalis.  
Os odds ratio são de 76.0 para o MTA  e de 13.5 para o Super EBA, sendo os 
valores bastante mais baixos para os outros materiais. 
 
 
Tabela 32 - análise de regressão logística do resultado do tratamento como 
função do material 
 
Material 
    Intervalo de  
Confiança a 95% 
para os Odds 
Ratio 





Geristore 1.520  1.725 4.571 0.473 44.170 
Guta Percha 0.736  0.341 2.087 0.177 24.615 
MTA 4.331 ** 14.874 76.000 8.413 686.516 
Super Eba 2.603 * 5.574 13.500 1.556 117.137 
Tetric 0.736  0.341 2.087 0.177 24.615 
* p<0,05, **p<0,01 




O cálculo das probabilidades de sucesso para cada grupo também mostra a 










Guta Percha 0.08 
MTA 0.76 
Super EBA 0,36 
Tetric 0,08 
 
A realização de uma regressão logística tendo como material de referência o 
MTA mostrou que todos os outros materiais obtêm odds ratio inferiores a 
um, permitindo afirmar que o rácio do sucesso é desfavorável para todos os 
materiais quando comparados com o MTA. 
 
Tabela 34- Análise de regressão logística do resultado do tratamento como 
função do material 
    Intervalo de 
Confiança a  95% 









Amalgama -4.331 ** 14.874 0.013 0.001 0.119 




16.944 0.027 0.005 0.152 
Tetric -3.595 ** 16.944 0.027 0.005 0.152 
Super EBA -1.728 * 7.600 0.178 0.052 0.607 
Nagelkerke R2 = 0,415 Model X2 (5) = 49,110** 
*p<0, 01, **p< 0,001 





Propionibacterium  acnes  
 
Para esta bactéria o resultado da regressão logística com o MTA como 
material de referência permitiu encontrar diferenças significativas para os 
restantes materiais, com excepção do Super EBA. O rácio do sucesso é 




Tabela 35- Análise de regressão logística do resultado do tratamento como   
função do material 
    Intervalo de 
Confiança a  95% 









Amalgama -3.753 * 11.593 0.023 0.003 0.203 




11.593 0.023 0.003 0.203 
Tetric -3.584 * 10.628 0.028 0.003 0.240 
Super EBA  0.000  0.000 1.000 0.059 16.928 
Nagelkerke R2 = 0.407 Model X2 (5) = 54.004** 
*p<0, 01, **p< 0,001 




Mais uma vez, o cálculo das probabilidades de sucesso para cada grupo 










Guta Percha 0,36 
MTA 0,96 




O resultado da regressão logística com o MTA como material de referência 
permitiu encontrar diferenças significativas para os restantes materiais, com 
excepção do Super EBA. O rácio do sucesso é sempre favorável ao MTA 
(odds ratio inferiores a 1). 
 
Tabela 37- Análise de regressão logística do resultado do tratamento como 
função do material 
    Intervalo de 
Confiança a  95% 









Amalgama -2.937 ** 14.943 0.053 0.012 0.235 
Geristore -2.234 * 9.220 0.107 0.025 0.453 
Gutta Percha -2.072 * 7.968 0.126 0.030 0.531 
Tetric -3.379 ** 18.155 0.034 0.007 0.161 
Super EBA  -1.239  2.727 0.290 0.067 1.260 
Nagelkerke R2 = 0,275 Model X2 (5) = 34,646** 
*p<0,01   **p< 0,001 
Nota: MTA foi o  material de referência. 
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Uma vez mais fica clara, pelo cálculo das probabilidades de sucesso para 
cada grupo, a grande diferença entre materiais (Tabela 38). As 
probabilidades de obter um resultado negativo são muito mais elevadas com 
o MTA (88%) do que com os outros.  
 
 





Guta Percha 0,48 
MTA 0,88 





















4 - Discussão 
 
 Neste estudo foi comparada a capacidade de obtenção de uma obturação 
retrógrada estanque à passagem de bactérias, com vários materiais, alguns 
que têm sido tradicionalmente utilizados para esse fim e outros que foram 
mais recentemente introduzidos com esse propósito.  
 
Os materiais testados foram os seguintes: 
- Tytin™, como exemplo de uma amalgama esférica com alto conteúdo de 
cobre, não gama2, já que este material foi o mais utilizado durante décadas 
para obturação retrógrada, e é ainda bastante utilizado para este fim. 
- Guta-percha termoplástica Obtura™, uma vez que há ainda muitos clínicos 
que afirmam não haver necessidade de obturação retrógrada, desde que a 
guta-percha esteja bem compactada ao nível da apicectomia. 
- Geristore™, como exemplo de um ionómero de vidro reforçado por resina 
(ou híbrido), em combinação com o adesivo Tenure™, já que os materiais 
deste tipo têm sido propostos para a realização de obturações retrógradas 
bem como para o tratamento de fracturas radiculares. 
- Tetric Ceram™, como exemplo de uma resina composta, em combinação 
com o adesivo Excite™, após o condicionamento ácido da dentina na 
cavidade retrógrada, uma vez que estes materiais estão a ver o seu uso a 
estender-se cada vez mais em Medicina Dentária, e o seu uso em 
obturações retrógradas têm sido proposto. 
- SuperEBA™, um cimento de óxido de zinco com alumina e ácido etoxi-
benzóico, pois este material tem sido usado nos últimos 15 a 20 anos como 
material de obturação retrógrada, com resultados clínicos muito bons. 
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- MTA, agregado de trióxidos minerais, um material que foi introduzido há 
10 anos especificamente para obturações retrógradas e tratamento de 
perfurações. 
 
O que se pretende de uma obturação é que seja estanque, ou seja, que não 
permita a passagem de microrganismos ou substâncias químicas de um 
meio para outro. 
Diferentes métodos têm sido utilizados para avaliar a estanquicidade das 
obturações realizadas com  diversos  materiais, quer sejam obturações 
coronárias ou canalares. As obturações retrógradas não fogem à regra, e a 
sua estanquicidade tem sido estudada de diferentes modos.  Nos estudos de 
infiltração em obturações coronárias interessa avaliar a sua capacidade de 
impedir a passagem de substâncias químicas ou microrganismos do meio 
exterior para o interior, quer este último seja o fundo da cavidade ou o 
espaço canalar.  
Nos estudos de infiltração em obturações do espaço canalar interessa avaliar 
a passagem de substâncias ou microrganismos do exterior para o interior, 
quando se estuda a infiltração coronária, ou do interior para o exterior, 
quando se estuda a selagem apical de uma obturação canalar.  
A periodontite apical é causada por bactérias ou agentes irritantes que 
passam do espaço canalar para os tecidos periapicais. Embora nalguns casos 
ocorra infecção extra-radicular, esta não acontece sem que se verifique, 
prévia ou concomitantemente, infecção do espaço canalar.  Um estudo de 
infiltração em obturações apicais deverá incidir sobre a passagem de 





Muitos estudos de infiltração têm sido feitos com corantes (Gilbert, 
Witherspoon, Berry, 2001), medindo a distância que o corante progride ao 
longo da obturação. Estas medições são feitas após exposição da interface 
dentina/obturação, geralmente provocando uma fractura vertical do dente 
em duas metades. Noutros estudos são efectuadas secções transversais 
seriadas das raízes, e depois avaliada a ocorrencia de penetração do corante 
am cada secção. (Xavier et al, 2005; Pichardo et al, 2006; Torabinejad et 
al,1994) 
No entanto, as dimensões de uma molécula de corante são 
consideravelmente menores que as de uma bactéria (Barthel et al,1999; 
Adamo et al, 1999 ). Por outro lado, as bactérias possuem diferentes 
mecanismos que lhes permitem interagir com a dentina e com o material de 
obturação que os corantes obviamente não possuem (Barthel et al,1999 ).   
Acresce ainda que a maioria dos estudes de infiltração com corantes avalia e 
quantifica a penetração de um corante, que se encontra num reservatório 
exterior, pela interface obturação/dente no sentido meio exterior para o 
interior. Sentido este que é o oposto àquele em que ocorre a infiltração 
numa obturação retrógrada, levando à persistência da periodontite apical. 
Tomando em consideração os vários aspectos envolvidos, a simplicidade ou 
dificuldade técnica de realização do estudo, a maior ou menor relevância 
clínica, a maior ou menor aproximação da realidade por parte do modelo 
experimental, este modelo de estudo da infiltração não pareceu o ideal, o 
que levou a que se optasse por um modelo diferente. 
 
Os sistemas de filtração de fluidos são também muito utilizados para estudar 
a infiltração em obturações canalares e obturações retrógradas.  
Nestes estudos a obturação a testar é submetida a uma pressão positiva de 
um fluido que se encontra de um dos lados da obturação, pressão essa que 
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força o fluido para um reservatório localizado para além da obturação a 
testar. Não se observando estanquicidade da obturação, ocorrerá movimento 
do fluido, o que origina deslocação de uma bolha de ar de sinalização, que é 
geralmente o sistema utilizado para a determinação da existência de 
infiltração (Greer et al, 2001; Wimonchit, Timpawat,Vongsavan, 2002; Fogel 
e Peikoff, 2001; Murray et al, 2004). 
A pressão aplicada no fluido varia nos diversos estudos, sendo geralmente 
próxima de 14 cm de H2O, que é a pressão do tecido pulpar normal. No 
entanto, este detalhe não parece relevante, já que na eventualidade de 
ocorrer infiltração num dente com o espaço canalar preenchido por um 
material de obturação ou após apicectomia e colocação de uma obturação 
retrógrada, não estamos certamente na presença de tecido pulpar, quanto 
mais normal.  
Embora este tipo de modelo experimental seja útil para uma avaliação da 
infiltração de endotoxina ou outras moléculas, parece-nos ainda assim 
distante da realidade e pouco adequado para o estudo da eficácia de uma 
obturação retrógrada. 
 
Um estudo de infiltração bacteriana pareceu-nos mais próximo da realidade 
e das necessidades clínicas (Barthel et al, 1999; Adamo et al,  1999; 
Chailertvanitkul et al, 1998; Chailertvanitkul, Saunders, MacKenzie, 1997  ) 
 
Os estudos de infiltração bacteriana mais frequentes utilizam modelos 
experimentais em que se usam duas camâras, separadas pelo dente com o 
material a testar. Na primeira câmara é colocado um inóculo infectante, 
geralmente em contacto com o material a testar, e depois verifica-se a sua 
passagem ou não para a segunda câmara, que contém um meio estéril. A 
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presença de bactérias nesta segunda câmara é geralmente determinada pela 
turvação do meio. 
 
As bactérias escolhidas neste estudo para avaliar a resistência dos materiais 
à infiltração bacteriana foram três.  
O Proteus mirabilis, devido a ser uma bactéria muito disseminada como 
comensal por todo o corpo humano, ser dotada de motilidade, o que lhe 
confere capacidade de difusão facilitada,  e ser de metabolismo aeróbio. 
O Enterococcus faecalis, de metabolismo anaeróbio facultativo, por ser 
reconhecidamente um dos agentes patogénicos endodônticos mais 
prevalentes (Timpawat, Amornchat, Trisuwan. 2001 ), particularmente nos 
casos de persistência da doença, que são precisamente aqueles que 
conduzem à necessidade de retratamento, cirúrgico ou não-cirurgico. É 
tambem um dos agentes patogénicos mais difíceis de erradicar, conseguindo 
sobreviver nas condições mais extremas e adversas. 
O Propionibacterium acnes, de metabolismo anaeróbio, mas aerotolerante, é 
tambem um agente patogénico frequentemente encontrado em casos de 
persistência de doença após o tratamento, e em casos de infecção 
extraradicular. 
 
O modelo de duas câmaras utilizado é de um novo tipo, concebido para 
simplificar os procedimentos, e reduzir a quantidade de espaço usado e o 
tempo dispendido comn a preparação do modelo. Com este tipo de modelo 
de dupla câmara, tudo é feito dentro de um único tubo Eppendorf de 1,5ml, 
e é a própria raiz que está montada num vedante de silicone que divide o 
tubo numa câmara superior, onde é colocada a suspensão bacteriana, e uma 
câmara inferior com o meio de cultura estéril e o indicador de pH. 
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A avaliação da infiltração bacteriana através de uma mudança de cor em vez 
da avaliação da turvação do meio é mais rápida e simples, embora não nos 
permita uma quantificação directa da concentração bacteriana.  Mostra-se 
muito mais sensível dado que, por menor que seja o número de bactérias 
que consiga ultrapassar a obturação, o resultado apresenta-se sempre 
positivo, dado que é obtido pela multiplicação destas e consequente 
metabolismo da glucose com alteração da cor do meio. 
Considerando que, do nosso conhecimento, nenhum método similar foi ainda 
descrito na literatura (Baumgartner, 2004; Pitout et al, 2006; Monticelli et 
al, 2007; Celik et al,2006; De-Deus et al, 2006; Karagenç et al, 2006; 
Montellano, Schwartz, Beeson, 2006; Maltezos et al, 2006; De Bruyne, 
Verhelst, De Moor, 2005; Al-Kahtani et al, 2005; de Leimburg et al, 2004; 
Hommez et al, 2004; Shipper  et al, 2004),  concluímos que os resultados 
obtidos com os grupos de controlo claramente validam este método pela sua 
simplicidade, baixo custo e confiança. 
A consistência dos resultados dentro de cada grupo também contribui para a 
validação do método (Chailertvanitkul et al, 1997; Barrieshi et al, 1997; 
Malone, Donnelly,1997;  Michaïlesco et al, 1996; Behrend, Cutler, Gutmann, 
1996; Chong et al, 1995;  Sultan, Pitt Ford,1995; Torabinejad  et al, 1995;  
Khayat, Lee, Torabinejad, 1993; Wu et al, 1993;  Deveaux et al,1992; 
Magura et al, 1991; Torabinejad, Ung, Kettering, 1990; Kersten, Moorer, 
1989). 
Dado que nem todas as bactérias metabolizam a glucose, nalguns casos será 
necessário utilizar um outro substrato e possivelmente um outro indicador 
de pH, consoante o resultado final do metabolismo bacteriano seja a 
acidificação ou a alcalinização do meio. Realizando as adaptações específicas 
para a espécie a estudar,  o modelo poderá ser utilizado para qualquer 




Os resultados foram obtidos como negativo ou positivo, e a concentração em 
CFU/ml das amostras que mostraram crescimento não foi determinada, não 
havendo portanto  quantificação do resultado.  O estudo estatístico foi 
realizado usando análise do Qui-quadrado, ANOVA a dois factores e a um 
factor, e por fim foram realizados testes de regressão logística. 
Optou-se pela utilização da ANOVA uma vez que este teste permite a 
realização de comparações multiplas, o que não acontece com outros testes, 
como é o caso do Kruskal-Wallis. Além disso, a potência do teste ANOVA 
esteve sempre no valor máximo (1) ou muito perto dele (0,999), o que nos 
assegura que os resultados obtidos são fidedignos. 
 
Nos testes de regressão logística efectuados para o Enterococcus faecalis, 
usando a amálgama como referência, os odds ratio de 76.0 para o MTA 
revelam o grande impacto que este material tem quando comparado com a 
amálgama. A possibilidade de ter um resultado negativo com MTA é 76.0 
vezes maior do que para a Amalgama, o que significa que obtemos 76 
resultados negativos para o MTA por 1 resultado negativo para Amalgama. 
Isto significa que os odds (ou seja a possibilidade de sucesso relativamente 
à possibilidade de insucesso) são 7500% mais altas para o MTA do que para 
o material de referência. 
Os odds ratio para o Super EBA, de 13.5 significam que a possibilidade de 
sucesso (inexistência de crescimento) é 13,5 vezes maior ou 1250% maior 
para este indicador do que para a Amálgama.  
Torna-se claro que as probabilidades de obter um resultado negativo são 
muito maiores para o MTA e Super EBA que para os outros. Se o material 
usado foi o MTA, há uma probabilidade de 76% que não ocorra crescimento 
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de Enterococcus, enquanto se usarmos Super EBA essa probabilidade é 
apenas de 36% 
A superioridade do MTA é clara. Embora ambos produzam resultados 
significativos quando comparados com a Amálgama, a magnitude do efeito é 
sem dúvida maior para o MTA que para o SuperEBA. 
A realização de uma regressão logística tendo como material de referência o 
MTA permitiu concluir que todos os outros materiais produzem resultados 
significativamente diferentes deste, confirmando os resultados anteriores. 
Para o Propionibacterium acnes, a regressão logística evidencia que as 
probabilidades de obter um resultado negativo são muitíssimo mais elevadas 
com o MTA e Super EBA do que com os outros.  
Também para o Proteus mirabilis,à semelhança do que tinha acontecido 
anteriormente, o resultado da regressão logística com o MTA como material 
de referência permitiu encontrar, também aqui, diferenças significativas para 
os restantes materiais, com excepção do Super EBA. O rácio do sucesso é 
sempre favorável ao MTA 
 
Toda a analise estatística realizada foi concordante no sentido de demonstrar 
uma diferença significativa entre o MTA e o SuperEBA, e entre estes dois 
materiais e todos os outros. A diferença entre o MTA e o SuperEBA é 
evidente nas experiências com o E. faecalis, não sendo relevante nas 
experiências com as outras bactérias. 
 
Comparando com outros estudos de infiltração bacteriana em materiais de 
obturação (Siqueira et al, 2001; Adamo et al, 1999; Chailertvanitkul et 
al,1998), os resultados obtidos mostraram-se mais claros para fundamentar 
a recomendação da não utilização de amálgama, guta-percha, ionómero de 
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vidro reforçado por resina e resinas compostas como materiais de obturação 
retrógrada, particularmente quando E. faecalis está presente. 
 
Tendo sido utilizado um ionómero de vidro reforçado por resina, em 
combinação com o respectivo adesivo dentinário, após o condicionamento da 
dentina radicular com ácido ortofosfórico, talvez que os resultados pouco 
animadores obtidos com este material se devam a uma insuficiente adesão à 
dentina radicular. O que estaria em consonância com os resultados 
semelhantes obtidos com a resina composta, que utiliza sistema de adesão 
idêntico, e que abre as portas a estudos com a utilização de outros sistemas 
de adesão à dentina. 
 
A capacidade do MTA de resistir à infiltração bacteriana confirma-se para 
todas as bactérias estudadas, e a capacidade do SuperEBA de resistir bem à 
infiltração de P. mirabilis e P. acnes e resistir parcialmente à infiltração de E. 


















A cirurgia endodôntica tem como propósito a remoção dos tecidos periapicais 
afectados pela periodontite apical, juntamente com a porção apical da raíz, e 
a realização de uma obturação retrógrada que impeça eficazmente a 
passagem de bactérias, que persistam no espaço canalar, para a região 
periapical. 
O objectivo deste trabalho foi contribuir para o esclarecimento do papel 
desempenhado pelos materiais utilizados para obturar a cavidade apical, 
testando a estanquicidade à passagem de bactérias de seis materiais 
utilizados para a realização de obturações retrógradas. Para isso foi 
concebido um novo modelo experimental de dupla câmara, em que as duas 
câmaras se encontram num mesmo tubo de ensaio, separadas por um 
conjunto raíz e vedante de silicone, e em que a infiltração só pode acontecer 
pela obturação apical. 
Desenvolveu-se um novo método para a avaliação de materiais de obturação 
retrógrada, no que concerne a sua capacidade de resistir à infiltração 
bacteriana. Este método foi usado para testar seis materiais comummente 
usados em cirurgia endodôntica.  
O referido método é baseado num modelo de dupla câmara dentro de um 
único tubo Eppendorf, separadas por um conjunto constituído pela raiz e 
vedante de vinilpolisiloxano, e pela indicação positiva ou negativa de 
crescimento bacteriano expressa pela alteração da cor do meio de cultura, 
alteração essa que é dada pela presença de um indicador de pH, o púrpura 





Os resultados obtidos são consistentes com os resultados de outros estudos 
publicados (Montellano, Schwartz, Beeson, 2006; Maltezos et al, 2006), 
embora no presente estudo a diferença entre o MTA, SuperEBA e os 
restantes materiais seja mais clara.  
Também a semelhança dos resultados obtidos com amalgama, compósitos, 
ionómero de vidro híbrido e guta-percha já tinha sido referida, mas o nível 
de infiltração detectada foi mais severo que em estudos anteriormente 
publicados (Arens, Torabinejad, 1996; Malone, Donnelly, 1997; Sultan, Pitt 
Ford, 1995; Torabinejad et al, 1995) possivelmente pela maior sensibilidade 
do método por nós utilizado. No que respeita à indicação na literatura para 
utilização de guta-percha como material de obturação retrógrada, ou seja, a 
não realização de obturação retrógrada se a obturação canalar parecer estar 
com boa densidade ( o que já de si é uma apreciação subjectiva ), o 
presente estudo demonstra claramente que o seu uso deverá ser 
desaconselhado, sendo preferível preparar uma cavidade retrógrada e 
obturá-la com um material apropriado. 
 
Considerando que as bactérias residentes no interior do sistema canalar são  
responsáveis pela persistência de periodontite apical post-tratamento,  
sendo duas das bactérias estudadas frequentemente implicadas na sua 
etiologia, e sendo  E faecalis o agente patogénico mais difícil de erradicar do 
espaço canalar, os resultados obtidos claramente suportam a utilização do 
MTA ( ou SuperEBA como segunda escolha) como material de obturação 
retrógrada. A necessidade de realizar uma obturação retrógrada está 
relacionada com a prevenção da infiltração bacteriana, do interior do espaço 
canalar para os tecidos periapicais. 
Comparando com amálgama como o material tradicionalmente usado, e com 
guta-percha quando não se efectua obturação retrógrada, e tambem 
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comparando com materiais novos e supostamente promissores, tais como as 
resinas compostas e os ionomeros de vidro reforçados, o comportamento do 
MTA na prevenção da infiltração bacteriana  revelou-se neste estudo melhor 
que os outros materiais estudados, para além de qualquer duvida razoável 
(Arens, Torabinejad,1996; Chong et al,1995; Torabinejad  et al, 1995) 
 
Com qualquer uma das bactérias estudadas, o MTA demonstrou ser o 
material mais eficaz na obtenção de uma obturação estanque, sendo o 
SuperEBA também eficaz, excepto quando a bactéria em causa foi o E. 
fæcalis, mas ainda assim superior aos outros materiais . Nenhum dos outros 
materiais testados demonstrou capacidade de obturar eficazmente a 
cavidade retrógrada, pelo que as conclusões deste trabalho apontam no 
sentido de desaconselhar o seu uso para este fim, apontando como 
materiais apropriados para a realização de obturações retrógradas o MTA e  
o SuperEBA como segunda opção. 
Este estudo e o modelo testado no mesmo contribuem para revelar a 
necessidade e também a possibilidade de aprofundar o conhecimento sobre 
as capacidades de diferentes materiais e melhorar as suas propriedades, 
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